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MALADIES  DES  ENFANTS. 
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CA  vèeî/  - 


La  tuberculisation  est  le  dépôt ,  au  sein  des  organes ,  d’un 
produit  accidentel,  sans  analogue  dans  l’économie,  auquel  on 
a  donné  le  nom  de  tubercule. 

Il  est  habituel  de  rencontrer  ce  corps  étranger  simultanément 
dans  plusieurs  organes,  et  quel  que  soit  celui  dans  lequel  il 
se  dépose,  sa  nature,  son  évolution  et  la  plupart  des  phénomè¬ 
nes  généraux  et  locaux  qu’il  détermine  sont  les  mêmes.  Les 
diverses  espèces  de  tuberculisations  doivent  donc ,  aussi  bien 
que  les  hydropisies  et  les  phlegmasies,  être  considérées  comme 
des  maladies  identiques  entre  elles ,  et  dont  les  différences  ré¬ 
sultent  principalement  du  siège  et  des  fonctions  des  organes 
qu’elles  ont  envahis. 

Nous  disons  que  la  nature  du  tubercule  est  la  même ,  quel 
que  soit  l’organe  dans  lequel  il  se  développe.  Ce  fait,  à’i’évi- 
dence  duquel  aucun  pathologiste  ne  se  refuse  aujourd’hui ,  res¬ 
sortira  encore  des  descriptions  que  nous  mettrons  sous  les 
yeux  de  nos  lecteurs.  Le  tubercule  exerce  sur  tous  les  tissus 
une  même  action  locale  :  ainsi  il  occasionne  très  fréquemment 
le  développement  d’une  inflammation  secondaire,  dont  la  fré¬ 
quence  et  les  caractères  varient  suivant  la  nature  et  les  fonc- 
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Lions  de  l’organe  malade.  Les  phlegmasies  tuberculeuses  for¬ 
ment  un  groupe  aussi  tranché  que  les  phlegmasies  simples. 

Enfin  les  effets  pathologiques  généraux  que  détermine  le 
tubercule  n’étant  influencés  que  d’une  manière  indirecte  par 
les  organes  malades,  ont  une  identité  presque  parfaite  dans 
toutes  les  espèces  de  tuberculisations.  Le  pins  habituel  de  ces 
effets  est  un  depérisiempnt.gpnéral ,  une  consomption  à  laquelle 
on  a  donné  le  nom- de-phthisie.  Les  pathologistes  qui  se  sont 
occupés  spécialement  (les  maladies  de  l’âge  adulte,  en  avaient 
admis  plusieurs  espèces  ;  mais  la  signification  de  ce  mot,  réduite 
de  siècle  en  siècle,  a  été  en  définitive  exclusivement  appliquée 
par  M.  Louis  à  la  tuberculisation  pulmonaire. 

Nous  croyons’ qu’il  est  convenable  de  réserver  le  mot  phthi¬ 
sie  pour  exprimer  la  consomption  due  à  la  maladie  tubercu¬ 
leuse  ;  mais  nous  croyons  que  c’est  trop  le  restreindre  que  de  le 
consacrer  uniquement  à  la  tuberculisation  pulmonaire,  tandis 
que  des  noms  différents  ou  impropres  sont  destinés  à  exprimer 
la  consomption  qui  suit  le  dépôt  tuberculeux  des  autres  orga¬ 
nes  Ce  principe  a  déjà  guidé  plusieurs  médecins,  qui  ont 
remplacé  les  mots  de  carreau  et  dé  péritonite  tuberculeuse  par 
ceux  de  phthisie  mésentérique  et  péritonéale. 

Il  nous  semble  que  ces  dénominations  doivent  être  adoptées* 
et,  pour  nous,  le  dépôt  des  tubercules  dans  un  organe  en  consti¬ 
tue  la  tuberculisation. 

La  consomption  tuberculeuse  qui  lui  succède  mérite  le  nom 
de  phthisie  tuberculeuse. 

L’inflammation  qui  la  précède  ou  en  est  la  conséquence  est 
la  phlegmasie  tuberculeuse. 

Cette  distinction  importante  est  déjà  admise  en  partie  pour 
quelques  organes;  ainsi  on  dit  la  pneumonie  tuberculeuse  et  la 
phthisie  pulmonaire ,  mais  nous  en  ferons  une  application  plus 
générale ,  et  nous  parlerons  de  la  tuberculisation  pleurale ,  de  la 
phthisie  pleurale  et  de  la  pleurésie  tuberculeuse ,  de  la  tuber¬ 
culisation  péritonéale ,  de  la  phthisie  péritonéale  et  de  la  périto¬ 
nite  tuberculeuse,  etc. 

Les  rapports  nombreux  qui  unissent  entre  elles  les  phlegma¬ 
sies  tuberculeuses  nous  justifient  de  les  avoir  complètement 
passées  sous  silenee  dans  notre  premier  volume.  D’autre  part,  la 
facile  généralisation  des  tubercules  et  la  presque  identité  de 
toutes  les  tuberculisations  prêtent  à  des  considérations  commu¬ 
nes,  beaucoup  plus  nombreuses  qu’il  ne  nous  a  été  possible 
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d’en  présenter  pour  les  classes  précédentes  :  aussi  donnerons- 
nous  à  ces  préliminaires  une  extension  beaucoup  pliis  considé¬ 
rable  que  nous  n’avons  fait  jusqu’ici,  et  en  ferons-nous  le  pre¬ 
mier  chapitre  de  cette  classe.  En  agissant  ainsi ,  nous  aurons 
l’avantage  de  ne  pas  rattacher  à  la  tuberculisation  du  poumon 
l’histoire  générale  des  tubercules ,  méthode  trop  souvent  em¬ 
ployée,  et  fautive  surtout  chez  l’enfant;  nous  éviterons  aussi 
de  répéter  à  chaque  organe,  et  presque  dans  les  mômes  ter¬ 
mes,  toutes  les  considérations  d’anatomie  pathologique,  de 
symptomatologie  et  de  thérapeutique,  qui  sont  communes  à 
toutes  ces  maladies.  En  outre  nous  pourrons  présenter  l’his¬ 
toire  de  la  tuberculisation  générale  aigue  ou  chronique ,  maladie 
beaucoup  plus  fréquente  dans  l’enfance  qu’à  toute  autre  époque 
de  la  vie. 

Enfin  nous  devons  faire  remarquer  qu’une  bonne  partie  des 
considérations  contenues  dans  ce  premier  chapitre' peuvent 
s’appliquer  à  la  plupart  des  formes  de  la  scrofule.  Cette  der¬ 
nière  maladie,  en  effet,  n’est  qu’une  tuberculisation,  dans 
la  très  grande  majorité  des  cas.  Ainsi  le  développement  scro¬ 
fuleux  des  ganglions  cervicaux ,  axillaires  et  inguinaux  est 
presque  constamment  tuberculeux  ;  les  caries  scrofuleuses 
sont  dues  très  souvent  à  la  tuberculisation  du  tissu  Osseux;. 

*  1 1  en  résulte  que  bon  nombre  de  détails  anatomiques ,  étiolo¬ 
giques  et  thérapeutiques  sont  communs  à  la  Scrofule  et  à  la 
maladie  qui  nous  occupe.  Nous  allons  même  plus  loin,. et 
nous  pourrions  dire  que  la  scrofule  et  la  tuberculisation  sont 
la  môme  maladie.  Toutefois ,  avant  d’insister  sur  quelques  unes 
des  preuves  de  cette  assertion ,  il  est  nécessaire  de  recher¬ 
cher  ce  qu’on  doit  entendre  par  maladie  scrofuleuse.  Or ,  nous 
n’en  trouvons  dans  les  auteurs  aucune  définition  satisfaisante. 
C’est  qu’en  effet  il  est  très  difficile  de  définir  une  maladie  qui 
se  manifeste  par  des  lésions  organiques  très  différentes  les 
unes  des  autres,  et  qui  sont  loin. d’être  les  mêmes  pour  les 
divers  auteurs.  Quelles  sont  en  effet  les  maladies  qui  consti¬ 
tuent  la  scrofule?  Des  engorgements  tuberculeux  Ou  autres  des 
ganglions  lymphatiques  extérieurs,  des  gonflements  du  pé¬ 
rioste,  des  caries,  des  nécroses,  des  abcès  froids  et  multiples, 
des  ulcérations  particulières  de  la  peau,  des  eczéma  ,  deS  impé¬ 
tigo,  des  lupus,  la  teigne,  des ophthalmies,  des  coryza,  des 
flux  muqueux,  le  goitre,  le  crétinisme,  le  rachitisme,  etc. 
Mais  ces  maladies  sont-elles  toujours  liées  à  la  scrofule?  Une 
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carie,  un  engorgement  du  périoste,  une  ophthalmie,  sont-ils 
toujours  scrofuleux,  et  a-t-on  le  droit  de  dire  qu’un  enfant  at¬ 
teint  de  ces  affections  est  nécessairement  écrouelleux?  Nous 
ne  le  croyons  pas,  et  personne,  nous  le  pensons,  ne  voudra 
soutenir  une  pareille  opinion.  On  admet  que  toutes  ces  affec¬ 
tions  sont  de  nature  scrofuleuse,  lorsqu’elles  sont  sous  la  dé¬ 
pendance  d’un  principe  morbide  général  qui  est  toujours  le 
même.  Mais  quel  est  ce  principe,  et  comment  reconnaître 
qu’une  maladie  se  développe  sous  son  influence  plutôt  que  sous 
une  autre?  C’est  ce  qu’il  est  impossible  de  déterminer  dans 
l’état  actuel  de  la  science. 

Pour  nous,  considérant  que  les  formes  les  plus  fréquentes 
de  la  scrofule  sont  d’abord  l’engorgement  des  ganglions ,  puis 
les  caries  des  os  ;  remarquant  en  outre  que  ces  deux  affections 
sont  presque  toujours  liées  à  la  tuberculisation  de  ces  organes  , 
nous  croyons,  avec  beaucoup  de  praticiens,  que  la  diathèse 
tuberculeuse  etla  diathèse  scrofuleuse  ne  sont  qu’une  seule  et 
même  maladie.  En  effet,  que  la  matière  tuberculeuse  soit  dé¬ 
posée  dans  les  organes  intérieurs  ou  extérieurs ,  elle  est  tou¬ 
jours  identique;  ses  effets,  sa  nature ,  sont  toujours  les  mêmes, 
La  tuberculisation  des  ganglions  du  col  n’est  pas  une  affection 
plus  différente  de  celle  des  ganglions  bronchiques  que  celle-ci  , 
ne  l’est  de  la  tuberculisation  des  ganglions  mésentériques  ou 
du  poumon.  S’il  est  vrai  que  les  ganglions  extérieurs  peuvent 
contenir  des  tubercules  à  l’exclusion  des  organes  internes  ,  ce 
fait  n’est  pas  plus  étonnant  que  de  voir  les  ganglions  bron¬ 
chiques  se  tuberculiser,  à  l’exception  de  tous  les  autres 
organes. 

Mais,  dira-t-on,  tous  les  scrofuleux  ne  présentent  pas  des 
tubercules,  et  l’on  voit  des  enfants  succomber  avec  des  caries 
sans  que  les  os  contiennent  ce  produit  accidentel ,  avec  des 
ganglions  engorgés  et  non  tuberculeux.  Pour  nous,  après  avoir 
ouvert  les  cadavres  d’un  grand  nombre  de  scrofuleux  à  l’hôpi¬ 
tal  Saint-Louis  et  à  l’hôpital  des  Enfants ,  nous  pouvons  affir¬ 
mer  qu’il  ne  nous  est  jamais  arrivé  de  ne  pas  trouver  le  dépôt 
tuberculeux.  Nous  savons  bien  queM.  le  docteur  Baudelocque 
a  cité  deux  exemples  dans  lesquels  deux  scrofuleux  ont  suc¬ 
combé  sans  que  l’autopsie  ait  démontré  aucun  vestige  de  tu¬ 
bercule;  mais  nous  ferons  remarquer  que  chez  l’un  d’eux, 
malade  depuis  un  an,  il  existait  «  autour  du  cou  plusieurs 
»  fistules  qui  se  rendaient  à  des  ganglions  suppurés  et  détruits 
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>»  en  partie.  »  Rien  ne  prouve  que  des  tubercules  n’avaient  pas 
existé  dans  ces  organes  et  n’avaient  pas  été  éliminés.  Tout  le 
monde  sait  que  la  matière  tuberculeuse  s’échappe  par  les  fistules 
qui  conduisent  aux  ganglions  suppurés;  or,  il  n’est  pas  étonnant 
qu’après  une  année  de  suppuration  il  n’en  restât  plus  de  ves¬ 
tiges.  Chez  ce  même  malade,  d’ailleurs ,  aussi  bien  que  chez  le 
second ,  il  est  parlé  de  caries  et  de  nécroses ,  et  il  n’est  dit  nulle 
part  si  la  matière  osseuse  elle-même  contenait  ou  non  des  tu¬ 
bercules. 

En  outre,  dans  le  cas  très  rare  où  l’on  pourrait  prouver  qu’il 
existe  chez  les  scrofuleux  des  ganglions  engorgés,  mais  non  tu¬ 
berculeux  ,  nous  demandons  quelle  est  la  nature  de  cet  en¬ 
gorgement?  où  se  trouve-t-il  décrit  de  manière  à  ce  qu’on 
puisse  juger  si  ce  n’est  pas  l’inflammation  chronique  qui  est  la 
génératrice  des  tubercules ,  si  ce  n’est  pas  même  déjà  de  l’in¬ 
filtration  grise  demi  -  transparente,  dont  la  couleur  est  toujours 
plus  claire  et  plus  blanchâtre  dans  les  ganglions  lymphatiques 
que  dans  le  poumon? 

En  résumé,  nous  maintenons  que  la  très  grande  majorité  des 
scrofuleux  présente  des  tubercules  en  quantité  variable  dans 
les  organes  extérieurs  ou  intérieurs,  et  le  plus  souvent  dans  les 
uns  et  les  autres  à  la  fois. 

En  conséquence ,  pour  ces  malades ,  il  est  aussi  impossible 
d’éloigner  la  scrofule  des  tubercules,  qu’il  est  impossible  d’é¬ 
loigner  le  carreau  de  la  phthisie  pulmonaire. 

En  outre,  lorsqu’une  lésion,  dite  scrofuleuse,  ne  coïncide  pas 
avec  des  tubercules ,  il  faudrait  prouver  qu’elle  est  réellement 
scrofuleuse  5  c’est  ce  que  personne  n’a  pu  faire. 

Nous  éliminons  donc  de  la  scrofule  toutes  les  maladies  qui  ne 
sont  pas  tuberculeuses;  ou  plutôt  nous  aimerions  mieux  voir 
retrancher  de  la  nosologie  le  mot  de  scrofule ,  pour  le  rempla¬ 
cer  par  celui  de  tuberculisation. 

Nous  admettons  du  reste  fort  bien  que  cette  dernière  maladie 
peut  se  compliquer  d’affections  diverses ,  telles  que  l’eczéma , 
l’ophthalmie ,  la  carie ,  comme  elle  se  complique  d’érysipèle , 
de  pneumonie,  d’entérite.  Nous  admettons  aussi  que  ces  affec¬ 
tions  secondaires  peuvent  devenir  principales  par  leur  étendue 
et  leur  gravité  ;  cependant  ce  ne  sont  pas  moins  des  compli¬ 
cations  qui  doivent  porter  le  nom  de  tuberculeuses  et  qui 
prennent  le  cachet  des  maladies  de  cette  nature.  Mais 
nous  ne  croyons  pas  plus  à  la  nature  scrofuleuse  de  toutes  les 
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caries  et  de  tous  les  eczéma  ,  que  nous  ne  croyons  à  la 
nature  tuberculeuse  de  toutes  les  pneumonies  et  de  toutes 
les  entérites. 


CHAPITRE  I.  —  TUBERCULISATION  EN  GÉNÉRAL. 


Art.  I.  —  Anatomie  pathologique. 

I.  De  la  matière  tuberculeuse  à  son  état,  ou  du  tubercule  cru.  — - 
La  matière  tuberculeuse,  à  sa  période  d’état,  se  présente  à  la 
coupe  homogène,  d’un  blanc  mat  jaunâtre,  légèrement  humide, 
de  consistance  solide,  peu  élastique,  friable  et  cassante.  Sa  cas¬ 
sure  est  grenue,  ou  au  moins  offre  une  irrégularité  qui  se  rap¬ 
proche  de  l’aspect  gren  u  fin  (1  ■ . 

Il  ne  faut  pas  croire  cependant  qu’elle  soit  toujours  telle  que 
nous  venons  de  l’indiquer  ;  elle  offre,  avant  de  se  présenter 
sous  cette  forme,  des  différences  dans  sa  couleur  et  sa  consis¬ 
tance;  elle  subit  en  outre,  à  une  époque  plus  avancée,  d’im¬ 
portantes  transformations. 

Des  formes  du  tubercule  jaune  cru.  —  On  a  établi  plusieurs  es¬ 
pèces  de  tubercules  d’après  leur  volume  et  leur  délimitation 
périphérique;  mais  ce  sont  des  noms  différents  appliqués  à  une 
seule  et  même  matière. 

1°  Tubercule  miliaire  ou  tubercule  cru  de  Laennec.  —  La 
matière  tuberculeuse  prend  une  forme  arrondie  ou  ovale  assez 
exactement  limitée:  elle  adhère  généralement  peu  aux  tissus 
environnants,  dont  elle  est  parfaitement  distincte. 

Habituellement  les  tubercules  miliaires,  n’ont  que  2  à  4  mil¬ 
limètres  de  diamètre;  cependant  ils  peuvent  parvenir  jusqu’à  1 
et  2  centimètres,  notamment  dans  quelques  organes. 

(')  Sa  coîûposition  chimique  est  la  suivante  : 
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Phosphate  de  chaux  j 

Carbonate  de  chaux  j  '  '  ‘  •  •  Ç85 

Oxide  de  fer . .  des  traces. 
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Ils  se  répandent  souvent  à  profusion  dans  les  viscères ,  qui 
sont  alors  criblés  de  ces  petites  masses  isolées  les  unes  des  au¬ 
tres,  et  c’est  sans  doute  ce  qui  leur  a  valu  le  nom  de  tubercules 
miliaires.  Dans  d’autres  circonstances,  on  les  voit  s’agglomérer 
en  groupes  plus  ou  moins  nombreux  ;  chacun  d’eux  s’accrois¬ 
sant  alors,  ils  finissent  par  se  réunir  les  Uns  aux  autres  et  for¬ 
ment  des  masses  de  volume  considérable.  Leur  pourtour  plus  ou 
moins  régulier  est  cependant  assez  tranché  et  s’isole  assez  bien 
des  tissus  voisins-  Il  est  important  de  noter  que  ces  tubercules, 
en  se  réunissant,  peuvent  englober  entre  eux  une  portion  plus 
ou  moins  étendue  des  tissus  environnants,  qui  n’étant  pas  com¬ 
plètement  isolée ,  conserve  encore  ses  propriétés  vitales. 

Le  tubercule  miliaire  est  le  plus  souvent  environné  d’un  ré¬ 
seau  vasculaire  très  fin  qui,  indépendant  des  vaisseaux  de  l’or¬ 
gane,  sert  à  isoler  la  matière  tuberculeuse  du  tissu  organique. 
Ces  vaisseaux ,  plus  marqués  dans  certains  viscères  que-  dans 
d’autres,  sont  probablement  ceux  qui  sont  destinés  à  l’accrois¬ 
sement  du  tubercule.  Ils  sont  de  nouvelle  formation,  comme  fa 
fort  bien  prouvé  le  docteur  N-  Guillot,  et  ce  n’est  que  par  leur 
développement  ultérieur  qu’ils  s’unissent  à  la  circulation  géné¬ 
rale  ;  c’est  ainsi ,  du  resté ,  que  së  passent  les  choses  dans  tout 
tissu  qui  s’organise  :  tels  les  cartilages  qui  s'ossifient,  les  fausses 
membranes  des  séreuses ,  etc. 

Il  arrive  quelquefois  que  par  l’accroissement  successif  du  tu¬ 
bercule,  ce  lacis  vasculaire  s’adjoint  le  tissu  cellulaire  envi¬ 
ronnant,  pour  former  une  sorte  de  poche  ou  de  kyste  fibreux 
plus  ou  moins  solide. 

Cette  disposition  est  plus  commune  dans  certains  organes 
tels  que  les  ganglions  lymphatiques,  qui  sont  pourvus  d’une 
membrane  d’enveloppe.  Elle  n’existe  guère  que  lorsque  les  tu- 
berculès  ont  acquis  un  développement  considérable,  soit  par 
leur  réunion  avec  d’autres,  soit  par  leur  accroissement  pro¬ 
gressif. 

2“  Infiltration  jaune.  —  L’infiltration  jaune  se  présente  sdus  la 
forme  d’une  masse  irrégulière ,  dont  les  bords  sé  confondent 
avec  les  tissus  voisins  et  n’ont  pas  d’autres  ïrmito^distinctes  que 
celle  de  leur  coloration.  Elle  s’étend  ainsi ,  ewahissant  peu  à 
peu  les  tissus  par  des  prolongements  irréguliers  et  de  forme 
variable.  Ces  masses,  qui  peuvent  être  considérables,  sont  cepen¬ 
dant  rarement  isolées  ;  le  plus  souvent  on  voit  dans  leur  voi¬ 
sinage  des  tubercules  irréguliers,  qui  tôt  ou  tard  s’uniront  à 
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elles  pour  former  quelques  uns  de  ces  prolongements  dont  nous 
venons  de  parler. 

La  forme  de  ces  infiltrations  varie  donc  considérablement 
suivant  les  organes  dans  lesquels  elles  se  développent.  Dans  les 
parenchymes,  c’est  une  masse  irrégulière;  dans  les  memhra- 
es,  c’est  une  plaque  plus  ou  moins  épaisse. 

L’infiltration  jaune  prend  quelquefois  une  teinte  rosée  géné¬ 
rale  plus  ou  moins  foncée,  qui  pourrait  faire  croire  qu’elle  est 
parcourue  par  de  très  petits  vaisseaux.  Toutefois,  nous  n’a¬ 
vons  rencontré  aucune  veine  ni  aucune  artère  ramifiée  à  leur 
intérieur  ;  les  troncs  plus  ou  moins  volumineux  qui  s’y  trou¬ 
vent  nous  ont  paru  les  traverser  de  part  en  part  sans  leur  ap¬ 
partenir. 

Cependant  il  est  possible  que  l’infiltration  soit  alimentée  par 
un  certain  nombre  de  petits  vaisseaux,  car  on  ne  voit  pas  à  son 
extérieur  cette  sorte  de  lacis  vasculaire  semblable  à  celui  du 
tubercule  miliaire  ;  elle  adhère  immédiatement  aux  tissus  en¬ 
vironnants  et  se  brise  plutôt  que  de  s’en  séparer  ;  en  un  mot, 
on  dirait  presque  (quoique  nous  soyons  très  loin  de  considérer 
cette  opinion  comme  vraie)  que  le  tubercule  miliaire  est  le  dé¬ 
pôt  d’un  corps  étranger  qui  a  écarté  les  tissus,  tandis  que  l’in¬ 
filtration  jaune  est  la  transformation  des  tissus  en  tubercules. 

Telles  sont  les  deux  formes  qui  constituent  la  matière  tu¬ 
berculeuse  à  son  état;  distinctes  à  leur' origine,  elles  finissent 
assez  souvent  par  se  confondre  dans  leur  développement.  Les 
tubercules  miliaires,  en  s’agglomérant,  forment  des  masses 
tout  aussi  volumineuses  que  l’inlfif ration,  et  ce  n’est  plus  guère 
que  par  l’existence  ou  l’absence  du  réseau  vasculaire  environ¬ 
nant  qu’on  peut  les  distinguer  ;  encore  n’affirmons-nous  pas 
que  ce  réseau  vasculaire  soit  toujours  très  apparent.  Cependant 
toutes  les  fois  que  nous  l’avons  recherché  nous  avons  constaté 
son  existence;  et  il  est  certains  organes,  le  cerveau,  par 
exemple ,  où  il  est  d’une  évidence  qui  ne  peut  échapper  à  per¬ 
sonne. 

II.  Des  origines  de  la  matière  tuberculeuse  jaune  crue.  — 
1°  Granulation  grise. —  Tubercule  miliaire  de  Laënnec.  — Très 
fréquente  chef  l’enfant,  la  granulation  grise  se  présente  sous  la 
forme  d’un  petit  corps  sphérique  ou  ovale  de  l  à  2  millimètres 
de  diamètre  ;  d’autres  fois  elle  est  aplatie  et  presque  lenticu¬ 
laire.  Son  siège  dans  quelques  organes  établit  seul  cette  diffé¬ 
rence.  Elle  donne  sous  le  doigt  la  sensation  d’un  petit  grain 
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résistant ,  qui  fuit  et  se  laisse  difficilement  écraser  sous  l’ongle  ; 
elle  est  donc  pleine  et  solide.  Une  seule  fois  cependant,  ou  plu- 
lôt  sur  un  seul  sujet,  nous  avons  constaté  bien  évidemment 
que  bon  nombre  des  granulations  du  poumon  et  de  la  rate 
paraissaient  contenir  du  liquide  dans  leur  intérieur.  Après  les 
avoir  isolées  et  essuyées,  si  on  les  pressait  entre  le  scalpel  et 
l’ongle,  elles  semblaient  se  crever,  et  il  s’en  échappait  un  li¬ 
quide  séreux. 

La  granulation  grise  adhère  assez  intimement  au  tissu  qui 
l’environne  et  à  peu  près  également  par  toute  sa  circonférence, 
en  sorte  qu’on  ne  saurait  le  plus  souvent  l’enlever  sans  entraî¬ 
ner  en  même  temps  une  portion  des  tissus.  Quelquefois  ce¬ 
pendant  nous  l’avons  vue  s’énucléer  facilement  et  laisser  à  sa 
place  une  cavité  lisse  et  polie  semblable  à  un  kyste.  D’autres 
fois,  mais  rarement,  nous  l’avons  trouvée  appendue  à  un  fila¬ 
ment  qui  nous  a  paru  être  un  vaisseau.  Sa  couleur  est  d’un  gris 
assez  foncé  lorsqu’on  la  regarde ,  encore  environnée  des  tissus 
dans  lesquels  elle  s’est  développée;  elle  est  plus  claire  et  plus 
transparente  dès  qu’on  l’isole.  Il  est  quelques  organes  cepen¬ 
dant,  le  foie,  par  exemple,  où  elle  présente  ce  dernier  aspect, 
même  environnée  du  parenchyme. 

La  texture  de  la  granulation  grise  est  le  plus  souvent  homo¬ 
gène  ;  cependant  elle  offre  quelquefois  un  point  noir  central,  ou 
bien  elle  est  environnée  d’un  cercle  de  matière  noire  disposé  en 
très  fines  ramifications. 

Les  granulations  grises,  dans  leur  état  de  simplicité,  telles  que 
nous  venons  de  les  décrire,  sont ,  comme  le  tubercule  miliaire, 
abondamment  et  également  disséminées  dans  les  organes,  dans 
leur  profondeur  comme  à  leur  surface.  D’autres  fois ,  au  con¬ 
traire,  elles  sont  rares,  et  à  peine  en  trouve-t-on  une  ou  deux; 
souvent  isolées  ,  on  les  voit  aussi  réunies  en  groupes  de  3  à  20 
environ,  séparées  à  peine  par  un  peu  du  tissu  de  l’organe,  et 
formant  ainsi  de  petites  masses  ou  noyaux  durs  sous  le  doigt. 
Nous  avons  vu  ce  tissu  qui  sépare  les  granulations  manquer 
totalement.  Alors,  accolées  les  unes  aux  autres,  elles  forment 
des  masses  considérables  d’un  gris  noir,  consistantes,  résistantes 
sous  le  doigt,  élastiques,  granuleuses,  à  grains  assez  gros  et  qui 
permettent  de  distinguer  quelques  unes  des  granulations  pri¬ 
mitives.  Ce  dernier  aspect  est  la  seule  différence  bien  évidente 
entre  ces  masses  et  une  autre  lésion  connue  sous  le  nom  d’in¬ 
filtration  grise. 
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2°  Infiltration  grise.  —  Il  est  impossible  de  séparer  de  la  gra¬ 
nulation  grise  le  tissu  décrit  par  Laënnec  sous  le  nom  d’infiltra¬ 
tion  grise,  et  auquel  d’autres  pathologistes  ont  appliqué  la  dé¬ 
nomination  d’inflammation  chronique.  L’aspect  extérieur  de  ces 
deux  tissus  est  le  même,  et  il  ne  paraît  y  avoir  entre  eux  d’autrè 
différence  que  celle  du  volume;  c’est  au  moins  ce  que  semble 
démontrer  l’examen  extérieur:  aussi  doivent-ils  être  regardés 
tous  deux  en  même  temps ,  soit  comme  un  produit  d’inflamma¬ 
tion  ,  soit  comme  une  dégénérescence  tuberculeuse. 

Ce  tissu  est  lourd ,  plein ,  solide  ;  ii  est  à  l’extérieur  de  cou¬ 
leur  gris-violet  foncé  ou  gris  clair,  se  précipite  au  fond  de  l’eau 
en  masse  et  par  parties;  à  l’intérieur  il  est  dur,  dense,  diffici¬ 
lement  pénétrable  au  doigt,  assez  cassant,  un  peu  élastique. 
Sa  couleur  est  grise  plus  ou  moins  foncée ,  quelquefois  un  peu 
verdâtre;  on  y  trouve  souvent  de  la  matièrë  noire  déposée  par 
points  ou  par  fines  ramifications.  Sa  coupe  est  fréquemment 
marbrée  de  lignes  plus  ou  moins  sinueuses  et  rameuses,  plus 
ou  moins  larges,  d’un  gris  plus  clair,  et  qui  Sont  évidemment 
des  vaisseaux  soit  aplatis  et  vides,  soit  contenant  encore  quel¬ 
que  peu  de  sang.  Cette  coupé  est  inégale  ,  ét  loin  d’Itfe  granu¬ 
leuse,  elle  est  quelquefois  tellement  lisse  et  luisante,  qu’on  di¬ 
rait,  surtout  à  la  loupe,  une  couche  épaisse  de  vernis  étalé  sur 
une  surface  raboteuse  Lorsqu’on  presse  ce  tissu,  il  fournit  peu 
ou  point  de  liquidé,  et  quelquefois  des  gouttelettes  de  sang, 
qui  sortent  de  l’orifice  béant  de  très  petits  vaisseaux  (i). 

L’infiltration  grisé  se  présenté  en  masses  de  volume  très 
variable;  nous  l’avons  vue  dans  les  poumons  n’âvoir  qu’un 
centimètre  de  diamètre ,  et  dans  le  péritoine  envahir  l’épiploon 
au  point  d’avoir  10  à  12  centimètres  de  longueur  sur  3  ou  4  de 
largeur  et  d’épaisseur.  Entre  ces  limites  extrêmes  ,  le  volume 
varié  considérablement;  mais  lé  plus  habituel  est  de  2  à  5  cen¬ 
timètres  de  diamètre. 

La  forme  de  l’infiltration  grisé  n’èst  pas  plus  régulière  que 

(r)  Une  fois  cependant  nous  avons  vu  ce  tissu  ififiltré  d’une  énorme 
quantité  de  sérosité  :  alors  la  surface  était  très  humide  ;  lorsqu’on  le  pressait, 

11  suintait  de  toutes  parts  une  sérosité  claire,  nullement  aérée,  qui,  dans  un 
grand  nombre  de  points,  s’échappait  tout-à-coup  comme  si  elle  crevait  une 
petite  vésicule.  Il  nous  a  été  impossible.de  distinguer  à  lœil  nu  les  points 
d.  où  jaillissaient  ces  gouttelettes  ;  mais  l’idée  que  nous,  a  laissée  cette  ob¬ 
servation  ,  c’est  que  nous  avions  sous  les  yeux  une  infiltration  grise  œdé¬ 
mateuse. 
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celle  de  .l’infiltration  jaune;  elle  envahit  inégalement  les  tis¬ 
sus  ,  se  prolongeant  dans  leur  intérieur  par  ramifications  plus 
ou  moins  larges,  allongées  ou  sinueuses;  d’autres  fois ,  au  con¬ 
traire,  elle  se  limite  assez  exactement  ,  et  son  contour  bien 
distinct  des  (issus  environnants  est  régulier  à  peu  près  comme 
celui  d’un  noyau  de  pneumonie  lobulaire. 

3°  Infiltration  gélatiniforme.  —  Voici  la  description  que  Laën¬ 
nec  donne  de  ce  tissu  :  «  On  rencontre  très  souvent  entre  les  tu- 
»  hercules  miliaires  une  infiltration  ordinairement  peu  étendue, 
»  formée  par  une  matière  très  humide  plutôt  que  liquide,  inco- 
■>  lore  ou  légèrement  sanguinolente,  et  qui  a  l’aspect  d’une  belle 
■■  gelée  plutôt  que  celui  de  la  sérosité.  On  serait  tenté  quelque- 
»  fois  de  croire  que  ce  n’est  qu’un  oedème  formé  par  une  lym- 
»  phe  très  visqueuse;  mais  cette  infiltration  diffère  de  l’œdème 
»  du  poumon,  en  ce  qu’on  n’v  distingue  presque  plus  ou  plus 
»  du  tout  les  cellules  aériennes  qui  paraissent  fondues  en  gelée. 

Peu  à  peu  cette  matière  acquiert  plus  de. consistance,  et  se 
»  transforme  par  des  degrés  insensibles  en  celle  que  nous  ve- 
»  nons  de  décrire  ci-dessus  (infiltration  grise).  Dans  les  endroits 
»  même  où  elle  a  le  plus  de  transparence  et  de  liquidité,  on 
»  remarque  souvent  de  petits  points  jaunes  évidemment  tuber- 

»  culeux .  Je  pense  donc  que  cette  matière  gélatiniforme 

■’  n’est  autre  chose  qu'une  variété  de  la  matière  tuberculeuse, 
demit-ransparente  et  grise.  Cette  matière  a  été  encore  prise 
><  récemment  pour  un  produit  de  l’inflammation  chronique.  >* 
Nous  n’avons  rencontré  qu’une  seule  fois  une  lésion  analo¬ 
gue  à  celle  décrite  par  Laënnec.  Voici  l’état  du  poumon  : 

Le  poumon  gauche  ,  violacé ,  lourd  et  volumineux ,  précipite  au  fond  de 
l’eau,  et  présente,  dans  toute  son  étendue,  une  pneumonie  au  second  degré 
dont  la  coupe  est  lisse  par  places,  granuleuse  en  d’autres ,  et  se  laisse  faci¬ 
lement  pénétrer  par  le  doigt...  Au  sommet  du  poumon  la  pneumonie  prend 
un  aspect  tout  particulier  ;  là ,  outre  qu’elle  est  évidemment  lobulaire ,  ainsi 
que  le  prouvent  l’irrégularité  de  ses  bords  et  quelques  noyaux:  isolés ,  elle 
se  gorge  d’une  grande  quantité  de  sérosité  qui  devient  bientôt  filante,  et 
reste  infiltrée  dans  le  tissu  hépatisé;  en  sorte  que  la  coupe  présente  l’as¬ 
pect  d  une  gelée  tremblotante  dont  la  couleur  est  mêlée  de  jaune  de  rouge 
et  de  gris.  Tout  le  tissu  hépatisé,  mais  surtout  la  partie  inférieure,  est 
criblé  d’une  multitude  de  tubercules  miliaires  du  volume  d’un  grain  de 
chènevis... 


Il  nous  semble  impossible  de  méconnaître  dans  celte  des- 
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cription  une  pneumonie  aiguë  tuberculeuse,  mélangée  d’une 

infiltration  grise  gélatiniforme. 

4°  Granulation  jaune.  —  La  granulation  jaune  est  un  petit 
corps  plus  mou  et  d’un  jaune  plus  clair  que  le  tubercule  cru*, 
son  aspect  est  celui  d’une  fausse  membrane;  elle  ne  se  casse 
ni  ne  s’écrase  sous  l’ongle  qui  la  presse  ;  elle  s’étale  et  s’apla¬ 
tit,  comme  ferait  une  fausse  membrane  récente:  aussi  sa  forme 
dépend-elle  presque  exclusivement  de  la  résistance  des  tissus 
dans  lesquels  elle  se  développe.  Dans  les  parenchymes  elle 
est  arrondie,  sur  les  séreuses  elle  est  lenticulaire  ,  dans  la  pie- 
mère  elle  est  arrondie  du  côté  du  cerveau ,  aplatie  du  côté  de 
l’arachnoïde. 

Ce  n’est  pas  une  véritable  sécrétion  purulente,  car  nous  ne 
l’avons  jamais  vue  liquide;  ce  n’est  pas  non  plus  une  fausse 
membrane ,  bien  que  quelques  auteurs  aient  cru  devoir  lui 
donner  ce  nom  ;  elle  s’en  distingue  par  sa  forme  exactement 
arrondie  ou  lenticulaire ,  par  sa délimitation  régulière  qui  l’isole 
toujours  des  tissus  et  des  fausses  membranes  qui  l’environnent, 
parle  réseau  vasculaire  qui,  comme  le  tubercule  miliaire,  la 
circonscrit  et  ne  la  pénètre  jamais.  Ce  cercle  vasculaire ,  con¬ 
stant  dans  les  granulations  des  membranes  séreuses ,  manque 
souvent  dans  les  parenchymes ,  le  poumon,  par  exemple ,  où  le 
petit  corps  tuberculeux  semble  souvent  se  fondre  avec  le  tissu 
de  la  même  manière  que  l’infiltration.  Nous  aurons  occasion 
d’insister  sur  la  nature  tuberculeuse  de  ce  produit  à  propos  de 
la  tuberculisation  de  certains  organes. 

La  granulation  jaune  se  développe  d’habitude  au  centre  de  la 
granulation  grise,  qu’elle  envahit  peu  à  peu  ;  mais  en  est-il  tou¬ 
jours  ainsi,  ou  bien  au  contraire  peut-elle  se  développer  d’em¬ 
blée  ?  Nous  sommes  portés  à  admettre  cette  dernière  opinion , 
parce  que  la  granulation  jaune  est  très  fréquente  dans  des  tis¬ 
sus  où  la  granulation  grise  estlrare,  comme  les  plèvres,  la 
pie  -  mère ,  et  que,  réciproquement,  la  granulation  grise  est 
fréquente  là  où  l’on  voit  rarement  la  granulation  jaune;  tel  est 
le  foie. 

Nous  croyons  donc  que  les  granulations  jaunes  peuvent  se 
développer  d’emblée,  et  nous  les  considérons  comme  une  des 
origines  de  la  matière  tuberculeuse  jaune  crue. 

Du  reste ,  elles  affectent  dans  leur  disposition  les  mêmes  lois 
que  la  granulation  grise  :  ainsi,  tantôt  elles  sont  isolées  et  éga¬ 
lement  disséminées  dans  tout  l’organe,  rares  ou  abondantes; 
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tantôt  elles  se  réunissent  en  petits  groupes  séparés  par  une  pe¬ 
tite  quantité  de  tissu  sain  ou  enflammé.  Dans  ce  cas,  cependant, 
il  est  plus  ordinaire  de  les  voir  se  confondre  entre  elles,  de  ma¬ 
nière  à  donner  naissance  à  une  infiltration  jaune  plus  ou  moins 
étendue.  Souvent  c’est  autour  de  ces  masses  mal  limitées 
qu’elles  sont  déposées.  D’autant  plus  rapprochées  les  unes  des 
autres,  qu’elles  sont  plus  près  de  la  masse  principale,  elles 
tendent  à  s’unir  à  elle ,  et  indiquent  ainsi  un  des  modes  d’ac¬ 
croissement  de  l’infiltration  jaune.  La  granulation  peut,  en 
se  développant  isolément,  devenir  tubercule  miliaire;  et  cela 
arrive  surtout  lorsqu’elle  est  entourée  d’un  réseau  vasculaire 
distinct.  Il  existe,  en  effet,  un  certain  nombre  de  cas  où  l’on 
ne  saurait  dire  en,  voyant  un  petit  corps  jaune,  s’il  est  une 
grosse  granulation  ou  un  petit  tubercule  miliaire.  Cet  état  indi¬ 
que  assez  évidemment  le  passage  de  l’un  à  l’autre. 

5°  Poussière  tuberculeuse.  —  Nous  trouvons  une  quatrième 
origine  de  la  matière  tuberculeuse  dans  des  points  blancs  ou 
jaunes,  si  petits,  si  multipliés,  que  nous  avons  cru  pouvoir 
leur  appliquer  le  nom  de  poussière.  Plus  petite  que  tout  ce  qui 
a  été  décrit  sous  le  nom  de  granulations,  souvent  moindre 
qu’un  grain  de  grès  ou  de  semoule ,  cette  poussière  est  sem¬ 
blable  à  de  très  petits  œufs  d’insecte;  quelquefois  même  ses 
grains  échappent  presque  à  la  vue  en  raison  de  leur  ténuité;  et 
ce  n’est  qu'en  examinant  l’organe  pendant  un  assez  long  es¬ 
pace  de  temps  et  d’une  manière  continue  qu’on  parvient  à  les 
reconnaître.  Alors  on  voit  confusément  comme  une  sorte  de 
semis  jaune,  comme  une  poussière  abondante  indistinctement 
jetée  au  milieu  du  tissu  ;  et  en  regardant  avec  attention  la  sur¬ 
face  malade,  on  finit  par  distinguer  chacun  des  grains  de  cette 
poussière,  parfaitement  arrondis ,  elliptiques  ou  ovales.  Plus  ou 
moins  nombreux  dans  un  même  espace ,  ces  grains  ne  sont  pas 
assez  rapprochés  pour  former  une  surface  jaune  continue; 
mais  quelquefois  ils  sont  déposés  par  petits  groupes,  à  peu  près 
comme  le  sont  les  œufs  de  mouches ,  sans  être  néanmoins  tout- 
à-fait  en  contact  les  uns  avec  les  autres.  Cependant  plusieurs 
fois  nous  avons  remarqué  que  ces  grains,  en  se  réunissant, 
avaient  formé  de  petites  masses  tuberculeuses  bien  évidentes  : 
alors  la  pression  en  faisait  souvent  sortir  une  gouttelette  de 
sang;  indice  certain  que  les  vaisseaux  étaient  encore  contenus 
dans  leur  intervalle.  D’autres  fois  il  a  été  impossible  d’y  consta¬ 
ter  la  présence  de  ces  vaisseaux. 
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M.  Andral  avait  déjà  attiré  l’attention  sur  cette  forme  du  tu- 
berculé  :  «  On  observe,  dit  cé  savant  pathologiste ,  à  la  surface 
•>  des  lobules  pulmonaires  ou  dans  leur  épaisseur  quelques 
»  points  très  petits,  presque  microscopiques  railleurs  ils  Se  mul- 
»  tiplient,  ils  se  réunissent,  et  enfin  il  arrive  un  point  où  des 
»  lobules  entiers  ne  sont  plus  formés  que  par  ces  points  agglo- 
»  mérés.  Il  en  résulte  alors  une  grosse  masse  blanchâtre  ,  dite 
»  tubercule,  qui  n’estautre  chose  qu’un  lobule  successivement 
»  envahi  par  les  points  blancs.  »  Comme  M.  Andral,  c’ést  sur¬ 
tout  dans  le  poumon  que  nous  avons  observé  cette  poussière, 
et  notre  description  doit  s’appliquer  presque  exclusivement  à 
cet  organe. 

Le  tissu  au  milieu  duquel  est  semée  cette  poussière  est 
presque  toujours  envahi  par  une  inflammation  aiguë  ou  chro¬ 
nique;  quelquefois  par  de  l’infiltration  grise.  Lorsque  c’est 
dans  le  poumon,  son  tissu  est  entièrement  ou  presque  entière¬ 
ment  imperméable  à  l’air.  Si  on  presse  eritrë  les  doigts  une 
portion  de  ce  tissu,  on  en  exprime  un  liquide,  soit  séreux,  soit 
sanieux  non  aéré;  mais  la  poussière  persiste  dans  son  intégrité; 
ou  quelquefois  cependant  elle  devient  légèrement  confuse  ,  bien 
qu’on  puisse  encore  la  distinguer.  Cette  expérience  prouve 
qu’elle  n’est  pas  liquidé. 

Maintenant  si  nous  cherchons  à  établir  quel  rapport  il  peut 
y  avoir  entré  cette  poussière  et  le  tubercule  jaune,  et  si  elle 
doit  être  regardée  comme  l’origine  constante',  ou  seulement 
possible,  de  ce,  produit  morbide,  nous  sommes  conduits  aux 
considérations  suivantes. 

Il  nous  a  été  impossible  de  déterminer ,  par  l’inspection  di¬ 
recte,  l’identité  du  tissu  tuberculeux  de  la  poussière;  le  trop 
petit  volume  de  cette  dernière  empêchait  de  constater  tous  lès 
caractères  qu’on  assigne  au  premier.  D’un  autre  cété,  trop  peu 
habitués  à  l’usage  du  microscope,  les  recherches  que  nous 
avons  faites  en  ce  sens  ne  nous  ont  amené  à  aucun  résultat. 
Cependant  nous  croyons  à  l’identité  de  nature  de  ces  deux 
produits  morbides. 

Nos  preuves  sont  les  suivantes  : 

1°  La  poussière  n’a  été  rencontrée  que  dans  des  poumons  ou 
autres  organes  tuberculeux. 

Il  est  vrai  que  la  proposition  inverse  ne  saurait  être  admise , 
et  que  tous  les  poumons  tuberculeux  ne  nous  ont  pas  présenté 
ce  mode  d’altération-,  on  ne  saurait,  toutefois,  arguer  dé  ce 
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dernier  fait  pour  dénier  à  !a  poussière  son  caractère  tubercu¬ 
leux,  puisque  toutes  les  espèces  de  tubercules  ne  se  rencon¬ 
trent  pas  nécessairement  à  la  fois  dans  le  même  poumon. 

2°  La  différence  appréciable  entre  les  tubercules  miliaires  et 
la  poussière  n’est,  à  la  simple  vue,  qu’une  différence  de  vo¬ 
lume  (  car  la  couleur  est  la  même  )  ;  et  comme  nous  avons  noté 
dans  nos  observations  une  série  d’intermédiaires  entre  le  vo¬ 
lume  de  la  poussière  et  celui  des  tubercules,  nous  sommes  tout 
naturellement  conduits  à  conclure  que  l’une  est  identique  à 
l’autre.  Ainsi,  par  exemple,  nous  avons  indiqué  que  là  on 
voyait  de  la  poussière ,  plus  loin  des  grains  de  la  dimension  de 
ceux  du  grès,  plus  loin  encore  des  tubercules  qui,  pour  le  vo¬ 
lume  ,  tenaient  le  milieu  entre  la  poussière  et  les  plus  petits  tu¬ 
bercules  miliaires. 

3°  Enfin,  nous  avons  encore  trouvé  une  autre  preuve  d’identité 
dans  ces  réunions  de  grains  de  poussière  formant  des  noyaux 
tuberculeux.  Ainsi,  nous  trouvons  dans  nos  notes  la  description 
suivante  : 

Le  lobe  inférieur  du  poumon  droit  est  parsemé  dans  toute  son  étendue, 
surtout  à  son  sommet  et  à  sa  base,  d?un  grand  nombre  de  petits  corps  jau¬ 
nâtres  ,  du  volume  d’une  lentille  à  un  petit  pois ,  durs  ou  ramollis ,  franche¬ 
ment  tuberculeux.  En  d’autres  points  on  aperçoit  une  infinité  de  petits 
corps  jaunâtres ,  du  volume  d’une  tête  d’épingle  à  une  amande  ;  les  plus 
nombreux,  du  volume  d’une  lentille,  sont  eux-mêmes  composés  d’une  infi¬ 
nité  de  petits  grains  semblables  à  de  la  poussière  de  grès. 

li  nous  semble  donc  impossible  de  ne  pas  admetlre  la  nature 
tuberculeuse  de  la  poussière.  Bien  plus,  nous  ne  pouvons  nous 
refuser  à  reconnaître  qu’elle  est,  dans  certains  cas,  l’origine  de 
masses  tuburculeuses  plus  ou  moins  régulières.  Cependant,  en 
raison  de  son  peu  de  fréquence ,  nous  devons  admettre  aussi  que 
les  masses  tuberculeuses  peuvent  se  former  d’une  autre  manière. 

D’autres  considérations  ressortent  encore  de  l'examen  de  la 
poussière  tuberculeuse.  Ainsi,  voyantd’une  part  que  le  tissu  dans 
lequel  elle  se  dépose  était  toujours  altéré  (inflammation  aiguë 
ou  chronique,  infiltration  grise) ,  et  d’autre  part  ne  pouvant 
supposer  que  cette  poussière  fut  une  production  bien  ancienne, 
nous  avons  pensé  que  cette  altération  était  un  résultat  de  l’in¬ 
flammation  ,  et  que  nous  pouvions  ainsi  saisir  la  transition 
entre  la  période  inflammatoire  et  celle  où  commence  la  dégé¬ 
nérescence  tuberculeuse;  en  allant  même  plus  loin ,  il  nous  a 
semblé  que  l’un  devait  établir  un  rapprochement  entre  cette 
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poussière ,  les  granulations  grises  et  la  pneumonie  chronique. 

Nous  serions  portés  à  croire  que  le  tissu  gris  est  identique  à 
la  granulation  grise  comme  le  tubercule  l’est  à  la  poussière; 
que  dans  ce  tissu  gris  se  dissémine  de  la  poussière,  qui  plus 
lard  deviendrait  masse  tuberculeuse,  comme  dans  la  granula¬ 
tion  grise  se  développe  un  point  jaune,  origine  d’un  tubercule. 
D’un  autre  côté,  les  faits  démontreraient  que  les  choses  peu¬ 
vent  se  passer  de  manière  inverse,  et  que  le  tubercule  se  dépo¬ 
sant  primitivement  dans  les  tissus  sains,  détermine  par  sa 
présence  une  véritable  inflammation  qui,  passant  à  l’état  chro¬ 
nique,  revêt  la  forme  de  tissu  gris  demi- transparent  :  ainsi  se 
trouveraient  expliquées,  d’une  part,  l’existence  isolée  de  la 
granulation  et  de  l’infiltration  grises,  de  la  poussière  et  du  tu¬ 
bercule  miliaire ,  et  d’autre  part  la  réunion  de  ces  produits 
morbides. 

Nous  venons  de  décrire  les  formes  principales  du  tubercule; 
mais  avant  de  nous  avancer  davantage  dans  l  étude  de  ce  pro¬ 
duit  ,  nous  devons  chercher  la  solution  de  plusieurs  questions 
importantes  qui  ont  divisé  et  divisent  encore  les  pathologistes: 
nous  voulons  parler  des  rapports  qui  existent,  1°  entre  le  tissu 
gris  demi-transparent  (  granulation  ou  infiltration)  et  le  tuber¬ 
cule  cru;  T  entre  ce  même  tissu  et  l’inflammation  des  organes. 
Cette  recherche  doit.être  précédée  de  quelques  détails  sur  l’état 
des  vaisseaux  qui  avoisinent  ou  parcourent  les  différents  tissus 
dont  nous  venons  de  parler.  Ces  détails  seront  de  quelque  uti¬ 
lité  pour  résoudre  les  deux  questions  proposées. 

Etat  des  vaisseaux  dans  les  poumons  tuberculeux  (1).  —  Depuis 
les  recherches  de  Laënnec,  et  surtout  depuis  celles  de  M.  Louis 
et  de  M.  N.  Gruillot ,  il  est  admis  que  dans  les  masses  de  matière 
grise  il  y  a  oblitération  et  destruction  des  vaisseaux.  On  a  dé¬ 
montré  que,  lorsqu’il  n’existe  que  de  petits  groupes  de  granu¬ 
lations  ou  de  tubercules  crus,  on  voit  l’injection  poussée  par 
l’artère  pulmonaire  devenir  beaucoup  plus  rare  autour  de  ce 
groupe,  et  qu’à  peine  quelque  petit  vaisseau  délié  peut  se 
faire  jour  dans  les  interstices  où  l’on  trouve  encore  un  peu  de 

(1)  La  plupart  des  détails  suivants  ont  trait  exclusivement  aux  tuber¬ 
cules  du  poumon.  11  est  à  regretter  qué  des  recherches  pareilles  n’aient 
pas  été  entreprises  pour  les  tubercules  des  autres  organes;  on  aurait  sans 
doute  pu  élucider  ainsi  quelques  questions  obscures  et  dont  la  solution 
reste  encore  douteuse. 
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Lissu  sain.  M.  SehrœJenVan  der  Kolk  attribue  cette  oblitération 
à  la  phlegmasie  des  petits  vaisseaux-,  MM.  Louis  et  Yalleix  re 
jettent  cette  explication ,  et  voient  dans  ce  phénomène  le  ré¬ 
sultat  de  la  compression  des  vaisseaux  par  la  matière  tubercu¬ 
leuse. 

L’oblitération  des  vaisseaux  une  fois  admise,  MM.  Guillot  el 
Yan  der  Kolk  ont  parfaitement  prouvé  qu’il  se  développe  autour 
des  tubercules  un  réseau  vasculairé  particulier  indépendant  d’a¬ 
bord  de  la  circulation  générale,  finissant  ensuite  par  s’aboucher 
avec  les  artères  bronchiques  ,  et  même  avec  les  intercostales 
lorsqu’il  existe  des  adhérences  dans  la  plèvre.  De  plus,  M.  Guil¬ 
lot  a  constaté  que  l’injection  poussée  dans  ces  vaisseaux  se 
retrouve  dans  les  veines  pulmonaires.  De  cette  manière  les  tu¬ 
bercules  reçoivent,  par  les  artères  bronchiques  ou  intercostales, 
du  sang  artériel  qui  sert  à  leur  nutrition  et  à  leur  développe¬ 
ment  ;  ce  liquide  devenu  veineux  se  mêle  au  sang  hématose 
que  contiennent  les  veines  pulmonaires;  d’où  il  résulte  que  les 
cavités  gauches  du  cœur  envoient  dans  tous  les  organes  un 
sang  mélangé,  et  dont  l’impureté  doit  aller  sans  cesse  en  aug¬ 
mentant. 

Les  travaux  dont  nous  venons  de  donner  le  résumé  très 
abrégé  ont  été  entrepris  spécialement  sur  des  sujets  adultes  ; 
conduiraient-ils  aux  mêmes  résultats  chez  l’enfant?  à  priori  il 
semble  qu’il  en  doive  être  ainsi,  et  l’on  est  suffisamment  autorisé 
à  le  croire  en  voyant  la  ressemblance  des  tubercules  à  toutes  les 
périodes  de  la  vie.  Cependant  nous  croyons  que  de  nouvelles  re¬ 
cherches  sont  nécessaires,  parce  que  nous  sommes  arrivés  à  des 
résultats  un  peu  différents.  Faut-il  en  accuser  l’âge  de  nos  ma¬ 
lades  ou  le  trop  petit  nombre  de  nos  expériences  et  les  erreurs 
qui  peuvent  en  résulter?  Nous  ne  saurions  le  dire,  et  nous  nous 
contentons  de  mettre  sous  les  yeux  du  lecteur  les  pièces  du 
procès. 

Nous  croyons  qu’on  a  eu  le  tort  d’étudier  l’état  des  vaisseaux 
indistinctement  dans  toutes  les  formes  de  la  matière  tubercu¬ 
leuse,  et  de  croire  que  les  mêmes  dispositions  vasculaires  exis¬ 
tent  pour  le  tubercule  miliaire,  l’infiltration  jaune  ou  grise  et  la 
granulation  grise. 

Rappelons  d’abord  qu’à  l’œil  nu  et  sans  le  secours  des  injec¬ 
tions  ,  il  est  facile  de  voir  autour  des  tubercules  miliaires  un 
lacis  vasculaire  très  fin  ,  qui  nous  a  presque  toujours  échappé* 
autour  de  l’infiltration  jaune.  Enfin  la  granulation  grise  et  le 
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tissu  gris  ne  nous  ont  jamais  présenté  ce  lacis  vasculaire;  et 
nous  avons  seulement  constaté  la  présence  de  la  matière  noire 
disposée  en  petites  ramifications  autour  de  la  granulation  grise. 
Voici  maintenant  les  résultats  fournis  par  l’injection  de  quel¬ 
ques  poumons  tuberculeux. 

Un  garçon  de  trois  ans  succombe  à  une  tuberculisation  aiguë  générale. 
L’autopsie  démontre  que  plusieurs  organes  contiennent  des  granulations 
grises  ou  jaunes  en  quantité  variable.  Les  ganglions  bronchiques  sont  les 
seuls  organes  qui  renferment  de  la  matière  tuberculeuse  crue. 

Les  deux  poumons  sont  libres  d’adhérences ,  sauf  quelques  unes ,  cellu¬ 
leuses,  très  lâches,  à  la  partie  antérieure  du  droit.  Ils  sont  enlevés  avec  pré¬ 
caution  de  la  cage  thoracique ,  de  manière  à  respecter  la  plèvre  qui  les 
recouvre  ,  et  à  laisser  adhérente  et  intacte  la  plus  grande  longueur  possible 
des  bronches  et  des  vaisseaux  qui  se  rendent  au  cœur. 

Les  poumons  sont ,  à  l’extérieur,  de  couleur  gris  rosé  ;  ils  sont  mous  et 
flasques,  et  ne  présentent,  dans  aucun  point  de  leur  surface,  des  noyaux 
durs  un  peu  volumineux  ;  cependant  le  gauche  offre  à  sa  partie  antérieure  et 
supérieure  une  tache  d’un  rouge  violet,  de  l’étendue  de  3  à  4  cent,  en  tous 
sens,  résistante  sous  le  doigt ,  évidemment  formée’par  une  portion  dé  tissu 
hépatisé.  En  outre  le  poumon  droit  laisse  apercevoir  quelques  rares  et 
petits  noyaux  de  pneumonie  lobulaire ,  irrégulièrement  disséminés.  Le 
doigt,  promené  légèrement  à  la  surface  des  deux  poumons,  perçoit  de  petites 
inégalités  du  volume  d’un  grain  de  millet ,  plus  abondantes  au  lobe  supé¬ 
rieur  que  partout  ailleurs ,  et  recouvertes  presque  toutes  par  une  petite 
fausse  membrane  déposée  à  la  surface  de  la  plèvre,  de  la  même  étendue 
que  la  petite  granulation ,  et  séparée  d’elle  par  la  seule  épaisseur  de  la 
séreuse.  Celte  fausse  membrane  étant  enlevée ,  on  reconnaît  facilement  les 
granulations  grises  demi-transparentes. 

Le  poumon  gauche  étant  incisé ,  présente  à  son  intérieur  ces  granula¬ 
tions  grises ,  arrondies ,  un  peu  dures  sous  le  doigt ,  plus  abondantes  au 
lobe  supérieur  qu’à  l’inférieur.  La  portion  violacée  à  l’extérieur  est  un 
noyau  d’hépatisation  au  centre  duquel  se  trouvent  quelques  granulations , 
qui  ne  sont  pas  plus  abondantes  en  ce  point  du  poumon  que  dans  les 
points  voisins. 

Prenant  alors  le  poumon  droit,  on  isole  la  veine  et  l’artère  pulmonaire, 
aussi  bien  que  la  bronche,  et  trois  injections  sont  poussées  successivement 
dans  ces  trois  conduits.  La  gélatine  est  colorée  en  jaune  pour  les  bron¬ 
ches  ,  en  rouge  pour  les  artères,  en  bleu  pour  les  veines.  L’injection  bron¬ 
chique,  qui  est  pratiquée  la  première ,  pénètre  bientôt  tout  le  poumon  ,  et 
le  distend  assez  fortement  et  avec  égalité  dans  toutes  les  parties. 

L’injection  artérielle  est  poussée  la  seconde,  puis  l’injection  veineuse. 

Le  poumon  étant  alors  incisé,  on  peut  voir  que.  l’injection  bronchique  a 
pénétré  toutes  les  parties  de  l’organe,  même  les  points  hépatisés  ;  toutefois, 
■h  leur  niveau  elle  est  moins  abondante  que  partout  ailleurs,  et  quelques 
unes  des  parties  ne  présentent  que  des  ramifications  bronchiques  d’un 
[petit  calibre;  en  sorte  qu’une  portion  du  tissu  n’est  pas  injectée;  partout 
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ailleurs  la  couleur  jaune  est  générale,  et  au  premier  aspect,  l’organe  pul¬ 
monaire  entier  semble  être  un  morceau  de  gelée  d’un  jaune  opaque  c  l 
consistante. 

Lorsqu’on  déchire  le  tissu  injecté  au  lieu  de  le  couper,  on  obtient  une 
surface  irrégulière  et  granulée  ;  on  peut  alors  enlever  très  facilement  avec 
la  pointe  du  scalpel  des  grains  de  gélatine  un  peu  plus  gros  qu’un  acarus. 
Le  tissu  pulmonaire  ne  semble  plus  être  autre  chose  que  la  réunion  de  ces 
petits  grains  innombrables  et  accolés  les  uns  aux  autres  sans  aucun  inter¬ 
valle. 

A  la  coupe  du  poumon  comme  à  la  déchirure ,  on  trouve  parfailemcn 
distinctes  les  ramifications  rouges  et  bleues  des  artères  et  des  veines  pu 
monaires.  Mais  il  faut  quelque  attention  pour  retrouver  les  granulations 
grises  demi-transparentes ,  qui  sont  en  partie  dissimulées  par  l’injection 
jaune.  Au  premier  abord  elles  en  sont  tellement  entourées  qu’elles  semblen  . 
avoir  été  respectées  par  les  injections  vasculaires  ;  mais  en  les  examinait 
avec  soin ,  et  surtout  au  moyen  d’une  forte  loupe ,  on  voit  qu’elles  sont  en¬ 
tourées  d’un  lacis  rouge  abondant  qui  se  continue  très  évidemment  avec  le 
vaisseau  artériel  injecté.  Cependant  autour  de  quelques  unes  il  n’est  pas 
possible  de  s’assurer  de  l’abouchement  du  lacis  vasculaire  rouge  avec  l’ar¬ 
tère  pulmonaire. 

Dans  l’intérieur  de  plusieurs  granulations  grises,  on  trouve  un  point 
jaune  central ,  ou  plusieurs  petits  points  isolés ,  comme  si  l’injection  bron¬ 
chique  avait  pénétré  la  granulation.  Toutefois,  comme  il  a  été  impossible 
de  suivre  exactement  un  vaisseau  bronchique  depuis  l’extérieur  de  la  gra¬ 
nulation  jusqu’au  point  jaune  central,  et  que  l’inspeetion  directe  éclaire 
peu  pour  indiquer  la  nature  d’une  aussi  petite  quantité  de  substance ,  nous 
sommes  restés  dans  le  doute  de  savoir  si  le  point  jaune  central  était  du 
tubercule  jaune  à  son  début  ou  de  la  matière  à  injection.  Toutefois ,  sa 
couleur  un  peu  foncée  nous  fait  pencher  de  préférence  vers  cette  dernière 
opinion. 

L’injection  veineuse  ne  nous  adonné  aucun  résultat  important,  bien 
qu’elle  ait  pénétré  les  petites  ramifications  ;  aucune  d’elles  ne  faisait  partie 
du  lacis  vasculaire  qui  entourait  la  granulation ,  et  qui  était  uniquement 
formé  d’injection  rouge.  Quelques  uns  de  ces  corpuscules  cependant  con¬ 
tenaient  un  point  noir  qui  pouvait  être  veineux ,  mais  qui  pouvait  aussi 
n’être  que  la  disposition  naturelle  déjà  indiquée  en  parlant  de  la  granula¬ 
tion  grise. 

De  celle  observation  nous  pouvons  conclure  :  i°  que  lorsque 
le  poumon  contient  des  granulations  grises  isolées  lés  unes  des 
autres,  une  injection  pénètre  facilement  par  les  bronches  et  par 
les  artères  et  veines  pulmonaires;  2°  que  le  lacis  vasculaire  qui 
entoure  les  granulations  communique  très  évidemment  avec 
l’artère  pulmonaire,  et  probablement  pas  avec  la  veine  ;  3°  que 
l’injection  bronchique  entoure  de  tous  côtés  la  ■  granulation 
bronchique  et  la  dissimule  en  partie  :  senlémeifii  cire  h’èst  pas 
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disposée  en  ramifications  très  fines  semblables  à  un  lacis  vascu¬ 
laire,  mais  bien  en  très  petits  grains  accolés  les  uns  aux  autres; 

Aa  que  peut-être  l’injection  bronchique  peut  pénétrer  les  gra¬ 
nulations. 

Comme  remarque  incidente,  mais  utile  bientôt,  nous  ajou¬ 
tons  que  l’injection  bronchique  ne  pénètre  qu’incomplétement 
les  noyaux  de  pneumonie  lobulaire. 

Nous  regrettons  vivement  que  cette  observation  ne  soit  pas 
plus  complète  et  que  nous  n’ayons  pu  la  répéter  en  d’autres 
occasions  analogues.  Nous  eussions  pu  nous  assurer  peut-être 
plus  positivement  de  quelques  particularités,  et  en  outre  nous 
eussions  injecté  la  veine  pulmonaire  avant  l’artère,  pour  déci¬ 
der  si  les  ramifications  veineuses  n’ont  pas  des  relations  plus 
intimes  avec  le  lacis  vasculaire  qui  entoure  la  granulation  -,  nous 
eussions  aussi  poussé  une  injection  dans  les  artères  bronchi¬ 
ques  pour  reconnaître  leur  abouchement  avec  le  réseau  vascu¬ 
laire. 

Voici  maintenant  un  autre  fait  dans  lequel  la  lésion  étant 
différente ,  l’état  des  vaisseaux  s’est  présenté  sous  un  autre 
aspect. 

Un  garçon  de  onze  ans  succombe  à  une  tuberculisation  générale  après  six 
mois  environ  de  maladie. 

Poumon  droit.  —  La  plèvre  pulmonaire  est  unie  à  la  plèvre  costale  par 
des  adhérences  générales ,  celluleuses ,  solides.  Le  poumon  est  lourd  et 
plein  dans  ses  deux  tiers  supérieurs  et  postérieurs...  Le  lobe  supérieur  en 
haut  et  en  arrière  est  converti  en  un  tissu  dense  très  dur,  très  difficile  à 
pénétrer  avec  le  doigt,  de  couleur  marbrée  de  gris  et  de  noir . ..  Ce  tissu  est 
lisse  à  la  coupe,  il  précipite  au  fond  de  l’eau ,  et  crie  légèrement  sous  le 
scalpel  ;  au  milieu  de  lui  sont  disséminés  des  tubercules  miliaires  crus  du 
volume  d’un  gros  grain  de  millet  à  un  pois.  En  un  mot,  le  tissu  est  de  l’in¬ 
filtration  grise  dans  laquelle  se  trouvent  des  tubercules. 

Poumon  gauche.  -  La  plèvre  gauche,  parfaitement  saine,  est  libre  d’ad¬ 
hérence.  Le  poumon  est  dur  et  lourd  à  son  sommet  où  il  présente  à  l’ex¬ 
térieur  la  même  apparence  que  celui  du  côté,  opposé ,  ce  qui  fait  présumer 
qu’il  est  occupé  par  une  masse  de  tissu  gris  demi  -  transparent.  —  Au 
niveau  de  la  partie  postérieu.e  et  supérieure  du  lobe  inférieur,  le  poumon 
est  lourd  et  dur  sous  le  doigt  ;  cependant  il  présente  là  les  parois  fluctuan  tes 
de  plusieurs  petites  cavités. 

Ces  dispositions  extérieures  une  fois  constatées  ,  nous  injectons  le  pou¬ 
mon  gauche  de  la  même  manière  que  dans  l’observation  précédente ,  c’est- 
à-dire  les  bronches  en  jaune,  les  artères  pulmonaires  en  rouge ,  et  les  veines 
pulmonaires  en  bleu. 

Nous  remarquons,  en  poussant  l’injection  bronchique,  qu’elle  distend 
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lout  le  poumon  ,  excepté  les  parties  lourdes  et  dures;  qde  nous  présumons 
être  du  tissu  gris  demi -transparent.  Les  trois  injections  terminées,  nous 
pratiquons  la  section  de  l’organe,  et  nous  constatons  que  le  sommet  du 
poumon  dans  une  éléndue  de  deux  pouces,  et  dans  touie  la  profondeur 
du  parenchyme  ,  présente  exactement  la  même  altération  que  le  poumon 
droit ,  c’est-à-dire  un  tissu  gris  demi-transparent,  dense ,  impénétrable  au 
doigt,  lisse  à  la  coupe.....  et  parsemé  de  tubercules  miliaires  crus. 

Dans  ce  tissu  les  grosses  bronches  seules  sont  injectées,  et  l’injection, 
s’arrête  avant  que  les  tubes  aériens  soient  devenus  capillaires.  Il  n’en  est 
plus  de  même  pour  les  vai-seaux  pulmonaires  :  la  gélatine  a  pénétré  non 
seulement  dans  les  troncs  un  peu  volumineux  ;  mais  dans  les  plus  petits 
vaisseaux  veineux  ou  artériels  qui  apparaissent  à  la  coupe  sous  forme  de 
très  petits  points  à  peine  visibles ,  mais  dont  la  couleur  bleue  ou  rouge 
tranche  sur  celle  du  tissu  gris. 

Les  autres  parties  de  ce  lobe  sont  entièrement  pénétrées  par  l’injection 
artérielle ,  veineuse  et  bronehique  ;  au  sommet  du  lobe  inferieur  on  trouve 
une  masse  de  tissu  gris  dans  laquelle  les  diverses  injections  se  présentent 
sous  le  même  aspect  au  sommet  du  poumon  ;  mais  en  outre  elle  contient 
cinq  ou  six  petites  cavités  du  volume  d’un  gros  pois,  dont  les  parois  fluc¬ 
tuantes  avaient  été  reconnues  à  l’extérieur,  et  qui  sont  complètement  dis¬ 
tendues  par  la  matière  à  injection  bronchique  seule. 

De  ce  fait,  nous  pouvons  conclure  que  dans  l’infiltration  grise 
demi-transparente,  les  veines  et  artères- pulmonaires  sont  très 
pénétrables,  tandis  qu’au  contraire  les  petites  bronches  sont 
oblitérées;  fait  important,  car,  sous  ce  dernier  rapport  au  moins, 
le  (issu  gris  semblerait  se  rapprocher  de  la  pneumonie,  dans 
laquelle  les  bronches  ne  sont  aussi  qu’en  partie  perméables. 

En  comparant  nos  résultats  à  ceux  obtenus  par  MM.  Louis, 
N.  Guillot,  Van  der  Kolk,  etc.,  nous  trouvons  une  différence 
si  notable ,  que  nous  nous  sommes  demandé  si. nous  n’avions 
pas  commis  une  grossière  erreur  et  injecté  un  autre  tissu  que 
1  infiltration  grise.  Mais  en  lisant  nos  descriptions,  nous  avons 
dû  rejeter  cette  idée.  Que  serait  en  effet  ce  tissu,  s’il  n’est  pas 
1  infiltration  grise?  Aussi  regrettons-nous  vivement  de  n’avoir 
pas  pu  poursuivre  ce  genre  de  travaux  et  de  n’avoir  pas  à  offrir 
le  résultat  d’autres  injections. 

Lependant .  quelque  incomplètes  que  soient  ces  deux  obser¬ 
vations,  il  en  résulte  pour  nous  la  croyance  qu’il  faut  étudier 
séparément  l’état  des  vaisseaux  dans  la  matière  tuberculeuse 
crue,  dans  1  infiltration  et  la  granulation  grise  et  autour  de  ces 
divers  tissus. 

'  Si  les  faits  que  nous  avançons  se  trouvaient  confirmés  par 
des  expériences  ultérieures,  on  pourrait,  en  les  comparant  aux 
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résultats  de  l’inspection  simple,  arriver  à  quelques  conclusions. 

Remarquons  en  effet  que  les  granulations  grises  et  les  tuber¬ 
cules  miliaires  se  trouveraient  ainsi  environnés  constamment 
d'un  lacis  vasculaire  qui  ne  les  pénètre  pas ,  tandis  que  1  inliltra- 
l’ion  grise  serait  pénétrable  aux  vaisseaux,  et  ne  serait  pas. plus 
que  l’infiltration  jaune  entourée  de  ramifications  artérielles  (i). 
Or,  celte  disposition  semblerait  indiquer  une  origine  ou  au 
moins  un  mode  d’accroissement  différent.  D’autre  part,  l’obli¬ 
tération  des  petites  bronches  dans  l’infiltration  grise,  comme 
dans  la  pneumonie  au  second  degré ,  semblerait  rapprocher  ces 
«leux  lésions  ,  et  indiquer  que  l’une  pourrait  bien  n’être  que  la 
conséquence  de  l’autre. 

Cette  idée  nous  conduit  donc  à  parler  des  rapports  du  tuber¬ 
cule,  et  notamment  du  tissu  gris  demi- transparent,  avec  l’in¬ 
flammation. 

Disons  tout  d’abord  qu’un  certain  nombre  d’auteurs  regar¬ 
dent  ce  tissu  comme  une  phlegmasie  chronique,  et  que  pour 
eux  la  granulation  grise  n’est  aussi  qu’une  inflammation  chroni¬ 
que  qui  siège  dans  les  ganglions  lymphatiques  du  poumon,  ou 
dans  ses  vésicules.  D’autres  au  contraire  regardent  ces  deux 
produits  comme  une  forme  de  la  matière  tuberculeuse,  et  leur 
donnent  le  nom  de  tubercule. 

Les  granulations  grises  sont-elles  une  inflammation  chro¬ 
nique?  M.  Andral  dit  avoir  suivi  leur  inarche  depuis  le  moment 
où  eiles  prennent  une  couleur  rougeâtre  uniforme  sans  aug¬ 
mentation  de  consistance  jusqu’à  celui  où,  devenant  grisâtres, 
elles  ont  une  dureté  demi-cartilaginéuse  ;  il  y  a  constaté  l’exis¬ 
tence  soit  du  sang,  soit  de  la  sérosité,  et  il  en  a  conclu  qu’elles 
étaient  le  résultat  d’un  grand  nombre  de  phlegmasies  vésicu¬ 
laires. 

Bien  que  nous  n’ayons  pas  eu  occasion  de  constater  ces  trans¬ 
formations,  nous  croyons  qu’elles  peuvent  exister,  parce  qu’elles 
sont  analogues  à  celles  que  nous  avons  observées  pour  l’infil- 

(t)  Une  autre  observation  nous  a  permis  de  constater  que  l’infiltration 
jaune  peut  être  parcourue  de  vaisseaux  qui,  cependant,  ne  semblent  pas 
s’y  ramifier.  En  voici  l’extrait  :  Nous  pratiquâmes  l’injection  du  poumon 
droit  chez  un  enfant  qui  avait  succombé  aune  tuberculisation  générale.  Il 
existait  une  infiltration  tuberculeuse  d’un  petit  volume  (une  grosse  noi¬ 
sette)  dans  laquelle  l’injection  bronchique  avait  pénétré  par  plusieurs  ra¬ 
mifications.  On  pouvait  y  suivre  aussi  un  vaisseau  artériel  injecté,  mais  ne 
ne  se  ramifiant  pas. 
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Ira  lion  grise  (nous  y  reviendrons  bientôt).  Mais  nous  ne  sau¬ 
rions  partager  l’opinion  de  ce  savant  professeur,  lorsqu  il  veut 
en  tirer  la  conclusion  que  ces  granulations  n’ont  aucun  rap¬ 
port  avec  le  tubercule.  Il  invoque  comme  preuves  : 

1°  Qu’on  n’en  a  jamais  observé  dans  d’autres  organes,  et 
qu’elles  sont  spéciales  au  poumon  ; 

T  Qu’elles  existent  souvent  dans  le  lobe  inférieur  du  pou¬ 
mon,  et  devraient  conséquemment  être  l’origine  de  cavernes 
dans  ce  lobe  tout  aussi  fréquemment  que  dans  le  lobe  supé¬ 
rieur. 

On  a  déjà  réfuté  ces  arguments  en  démontrant  que  la  granu¬ 
lation  grise  existe  dans  tous  les  organes  de  l’enfant.  Il  n’est 
personne,  en  effet,  qui ,  après  avoir  ouvert  un  grand  nombre 
d’enfants  tuberculeux,  ne  soit  arrivé  au  même  résultat.  Ce  n’est 
pas  seulement  dans  les  intestins  ou  dans  le  péritoine  et  la  plè¬ 
vre  que  nous  avons  vu  des  granulations  grises ,  c’est  dans  la 
rate,  le  foie,  les  reins,  les  ganglions  lymphatiques,  les  ménin¬ 
ges.  Pour  nous  convaincre  de  l’identité  de  ces  granulations 
dans  les  différents  organes ,  nous  avons  eu  soin  d’en  faire  des 
descriptions  séparées;  puis  les  comparant,  nous  avons  vu 
qu’elles  étaient  identiques. 

Bien  plus,  nous  avons  isolé  aussi  complètement  que  possible 
dès  granulations  grises  du  poumon  et  des  granulations  grises 
de  la  rate  et  du  grand  épiploon ,  puis  les  mettant  l’une  à  côté  de 
l’autre,  nous  n’avons  pu  y  saisir  aucune  différence.  L’identité 
était  telle,  qu’après  un  certain  temps  d’examen,  il  nous  arrivait 
quelquëfois  de  mélanger  les  deux  granulations  et  de  ne  plus  pou¬ 
voir  distinguer  à  quel  organe  elles  appartenaient.  Donc,  s’il  est 
vrai  que  la  granulation  grise  soit  le  produit  d’une  inflammation, 
ce  n’est  pas  seulement  dans  le  poumon  qu’il  en  est  ainsi ,  c’est 
dans  tous  les  organes. 

Pourquoi  cette  granulation  ne  donne-t-elle  pas  lieu  à  des  ca¬ 
vernes  aussi  souvent  au  lobe  inférieur  qu’au  supérieur?  parce 
que  le  développement  des  tubercules  chez  les  adultes  et  chez  un 
grand  nombre  d’enfants  se  fait  du  sommet  à  la  base  des  pou¬ 
mons  ,  et  que  ce  sont  les  premiers  tubercules  développés  qui 
doivent  dégénérer  les  premiers. 

Traitant  le  même  sujet  pour  l’infiltration  grise,  nous  dirons 
que  nous  avons  constaté  un  assez  grand  nombre  de  fois  des  lé¬ 
sions  qui  nous  ont  paru  établir  le  passage  de  l’inflammation  à  Ce 
tissu  :  on  pourra  s’en  assurer  par  les  exemples  suivants. 
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Lobe  supérieur.— . Une  partie  de  la  paroi  d’une  caverne  est  formée  par 

un  tissu  dur,  dense ,  qui  se  laisse  à  grand’peine  pénétrer  par  le  doigt ,  se 
casse  assez  facilement,  précipite  au  fond  de  l’eau,  et  est  de  couleur  gris- 
rose.  On  y  voit  parsemée  de  la  poussière  tuberculeuse.  Les  vaisseaux  y 
sont  larges  ;  plusieurs  contiennent  des  caillots  filiformes  non  adhérents.  Les 
bronches  sont  assez  lisses ,  libres  et  pâles.  La  coupe  est  lisse  et  parsemée 
de  lignes  blanchâtres  qui  sont  des  vaisseaux,  comme  on  peut  s’en  convain¬ 
cre  par  l’ouverture. 

Lobe  moyen.  —  A  sa  partie  centrale  il  présente  les  mêmes  altérations 
que  ci-dessus ,  sauf  qu’on  ne  voit  pas  la  poussière  tuberculeuse ,  mais  bien 
quelques  tubercules  miliaires  crus. 

Ne  voit  on  pas  dans  cette  description  une  analogie  frappante 
entre  cette  lésion  et  le  tissu  gris  demi- transparent ,  dont  elle  a 
presque  tous  les  caractères,  sauf  la  couleur ,  qui  au  lieu  d’être 
d’un  gris  demi- transparent  est  d’un  gris  rose?  Est-ce  de  l’infil¬ 
tration  grise  demi-transparente  ou  de  la  pneumonie  chronique? 
il  serait  assez  difficile  de  le  décider  :  c’est  qu’en  effet  ce  tissu 
est  la  transition  de  l’une  de  ces  lésions  à  l’autre. 

Dans  une  autre  note  nous  lisons  que  le  tissu  pulmonaire  est  lourd, 
dense ,  ne  donne  pas  une  seule  bulle  d’air  à  la  pression  ;  se  laisse  assez 
facilement  casser  par  le  doigt,  qui  a  de  la  peine  à  l’écraser  ;  il  ne  fournit  que 
peu  ou  pas  de  liquides  :  il  est  marbré  de  taches  rouges  plus  ou  moins  fon¬ 
cées  ,  déprimées  et  lisses ,  et  de  parties  grises  demi-transparentes  et  granu¬ 
leuses  ,  et  parsemé  dans  toute  son  étendue  de  granulations  grises  demi- 
transparentes  et  de  granulations  jaunes ,  etc.  Il  n’existe  pas  de  cavernes. 

Ce  tissu  se  rapproche  certainement  plus  de  la  pneumonie  que 
le  précédent,  et  cependant  ce  n’est  pas  là  de  l’hépatisation  fran¬ 
che  aiguë,  c’est  une  maladie  plus  ancienne;  pour  nous,  ce  se¬ 
rait  le  passage  de  l'inflammation  aiguë  au  tissu  décrit  dans  la 
première  observation,  qui  lui-même  offrirait  plus  d’analogie  avec 
le  tissu  gris  demi  -  transparent.  Le  sujet  que  nous  traitons  est 
assez  important  pour  qu’on  nous  permette  encore  une  citation. 

Il  s’agit  d’une  fille  de  dix  ans ,  morte  des  suites  d’une  tuberculisation  qui 
datait  d’environ  deux  mois  et  demi. 

Poumon  gauche.— Le  poumon  présente  une  caverne  qui  en  occupe  tout  le 
sommet..,.  A  la  partie  postérieure  et  inférieure  du  lobe  supérieur  existe  une 
autre  caverne...  Tout  le  tissu  qui  environne  ces  deux  excavations,  aussi  bien 
que  tout  le  lobe  inférieur,  est  dur,  dense  et  lourd,  en  sorte  que  le  poumon  se 
précipite  en  totalité  au  fond  de  l’eau.  11  est  converti  dans  toutes  ces  parties 
en  un  tissu  dont  la  couleur  est  gris  clair  dans  le  lobe  supérieur ,  gris-rosé 
dans  le  lobe  inférieur  ;  il  est  finement  granuleux  à  la  coupe  dans  toute  son 
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étendue ,  et  peut  se  diviser  en  tranches  minces;  il  se  déchire  difficilement 
en  haut,  et  se  laisse  pénétrer  à  peine  un  peu  plus  facilement  par  le  doigt  en 
bas;  il  est  presque  sec  à  la  partie  supérieure;  tandis  qu’au  lobe  inférieur 
il  laisse  écouler  sous  la  pression  une  certaine  quantité  d’un  liquide  séreux, 
ne  contenant  aucune  bulle  d’air.  Les  deux  lobes  sont  également  parsemés 
d’une  multitude  de  tubercules  miliaires  crus,  soit  isolés,  soit  en  groupes... 

De  quelle  nature  est  la  lésion  qui  se  trouve  dans  les  deux  lo¬ 
bes?  Ce  n’est  pas  de  la  pneumonie  aiguë,  car  le  tissu  est  dilïi- 
cilement  pénélrable  au  doigt,  et  sa  pression  ne  donne  pas  issue 
à  de  la  sanie  sanguinolente  et  purulente.  Ce  n’est  pas  non  plus 
de  la  carnification,  car  le  tissu  granuleux  à  la  coupe,  gris  dans 
un  point,  gris-rose  dans  un  autre,  ne  présente  nulle  part  la  cou¬ 
leur  rouge  de  la  carnification.  Est-ce  donc  de  l’infiltration  gé- 
laliniforme  décrite  par  Laënnec,  ainsi  que  le  pourrait  faire  sup¬ 
poser  le  liquide  qui  s’écoule  du  lobe  inférieur? 

Il  nous  semble  évident  que  la  description  de  Laënnec  (voy. 
page  11  )  est  très  differente  de  celle  qui  se  trouve  dans  notre 
observation.  La  partie  inférieure  du  poumon,  la  seule  qui  pré¬ 
sentât  le  liquide  séreux,  n’avait  nullement  l’apparence  d’une  ge¬ 
lée;  sa  couleur  était  d’un  gris  rose ,  sa  coupe  granuleuse  ;  elle  se 
laissait  couper  en  tranches  minces,  è tait  assez  peu  pénélrable  au 
doigt,  et  donnait  issue  par  la  pression  à  une  certaine  quantité 
de  liquide  séreux. 

L’opposition  est  manifeste  entre  les  deux  tissus. 

Notre  description  ne  s’adapte  pas  non  plus  entièrement  à 
l’infiltration  grise  demi-transparente.  Cependant  l’altération  de 
la  partie  supérieure  du  lobe  se  rapprochait  assez  du  tissu  gris 
demi  -  transparent  pour  qu’on  pût  lui  donner  ce  nom;  tandis 
que  la  partie  inférieure  du  poumon  présentait  une  lésion  qui 
tenait  évidemment  le  milieu  entre  la  pneumonie  et  l’infiltra¬ 
tion  grise.  Le  liquide  qui  s’en  écoulait  n’était  autre  que  de  la 
sérosité  comme  on  en  trouve  dans  la  pneumonie  aiguë  et  dans 
l’infiltration  grise.  Enfin  il  nous  semble  très  rationnel  d’ad¬ 
mettre  que  le  tissu  du  lobe  inférieur  serait  devenu ,  avec  le 
temps,  du  tissu  gris  demi-transparent,  semblable  à  celui  du  lobe 
supérieur.  Nous  en  trouvons  une  preuve  dans  la  gradation  insen¬ 
sible  établie  entre  les  altérations  des  deux  lobes  du  poumon  ; 
nous  avons  d’ailleurs  autant  de  raisons  pour  l’admettre  qu’on 
en  a  pour  dire  que  la  granulation  grise  qui  existe  dans  le  lobe- 
inférieur  d’un  poumon ,  serait  devenue  plus  tard  un  tubercule 
miliaire  semblable  à  celui  qui  se  trouve  dans  le  lobe  supérieur. 
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Nous  pourrions  multiplier  les  citations,  et  fort  y  trouverait 
toujours  la  description  de  tissus  qui,  parleur  couleur  et  leur  con  - 
sistaiiëe,  se  rapprochent  plus  ou  moins  de  l’infiltration  grise 
demi- transparente,  ou  de  l’hépatisation  aiguë.  lis  tiennent  donc 
je  milieu  entre  ces  deux  lésions,  et  établissent  le  passage  de 
l’une  à  l’autre. 

^ous  savons  bien  que  nos  descriptions  ne  sont  pas  identi¬ 
ques  à  celles  que  l’on  donne  en  général  de  la  pneumonie  chro¬ 
nique;  mais  jamais  chez  les  enfants  nous  n’avons  eu  l’occa¬ 
sion  de  constater  l’existence  d’un  tissu  qui  se  rapporte  à  ces 
descriptions  ;  tandis  que  nous  trouvons  ici  des  exemples  as¬ 
sez  nombreux  d’une  altération  qui  n’est  ni  l’infiltration  grise, 
ni  l’infiltration  gélatiuiforme ,  ni  la  carnification,  ni  la  pneu¬ 
monie  aiguë ,  mais  dont  les  caractères  tiennent  le  milieu  entre 
ceux  de  la  première  et  delà  dernière  de  ces  lésions,  se  rap¬ 
prochant  plus  tantôt  de  l’une,  tantôt  de  l’autre.  C’est  à  ce  tissu 
que  nous  donnons  le  nom  de  pneumonie  chronique,  parce  qu’il 
nous  semble  avoir  évidemment  débuté  par  une  inflammation 
aiguë  ou  subaiguë.  Nous  ne  l’avons  jamais  rencontré  que  chez 
lés  enfants  tuberculeux. 

Tout  en  adoptant  ces  opinions,  nous  devons  porter  notre  at¬ 
tention  sur  l’aspect  granuleux  ou  non  granuleux  de  ce  tissu  ; 
on  a,  en  effet,  admis  que  ce  caractère  servait  à  distinguer  la 
pneumonie  chronique  de  l’infiltration  grise.  Il  n’a  aucune  va¬ 
leur  chez  les  enfants  :  de  même  que  chez  eux  la  pneumonie  ai¬ 
guë  est  tantôt  lisse ,  tantôt  granuleuse;  de  même  ce  tissu  in- 
terméd  aire  est  tantôt  lisse,  tantôt  granuleux;  et  dans  les  pou¬ 
mons  d’enfants  qui  nous  ont  présenté  un  tissu  dur,  cassant, 
veiné  de  vaisseaux,  et  mélangé  de  gris  demi-transparent,  et 
de  rose  ou  de  rouge,  c’était  tantôt  le  tissu  gris  qui  était  gra¬ 
nuleux  ,  et  le  tissu  rouge  qui  était  lisse  ,  d’autres  fois  c’était  le 
Contraire. 

Nous  regardons  en  conséquence  comme  probable  que  l’infil¬ 
tration  grise  peut  succéder  à  une  inflammation  chronique ,  la¬ 
quelle  est  elle-même  venue  à  la  suite  d’une  inflammation  aiguë. 
Cette  succession  de  phlegmasies  est-elle  nécessaire?  Nous  ne 
le  pensons  pas.  Il  est  possible  que  l’inflammation  soit  primiti¬ 
vement  chronique,  et  nous  croyons  que  l’infiltration  grise  peut 
exister  d’emblée.  La  fréquence  de  cette  dernière  lésion,  com¬ 
parée  à  la  rareté  de  la  pneumonie  chronique ,  nous  paraît  en 
être  une  preuve. 
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Il  est  donc  prouvé  qu’il  y  a  un  rapport  entre  l’inflammation 
et  l’inflitralion  ou  la  granulation  grises;  mais  doit-on,  pour 
cela,  considérer  les  deux  tissus  comme  une  inflammation  et 
les  isoler  du  tubercule?  Nous  ne  le  pensons  pas  davantage.  Un 
rapport  intime  unit  le  tubercule  jaune  au  tissu  gris;  nous 
croyons  que  l’on  doit  dire  que  la  matière  tuberculeuse  est 
jaune  ou  grise,  et  que  cette  dernière  peut  donner  naissance  à 
la  première. 

En  effet,  ce  n’est  jamais  que  chez  des  sujets  qui  présentent 
la  matière  tuberculeuse  jaune  que  se  rencontre  la  matière 
grise. 

La  première  peut  exister  seule  ;  la  seconde  ne  le  saurait.  Les 
enfants  qui,  beaucoup  plus  que  les  adultes ,  succombent  à  l’o¬ 
rigine  d’une  phthisie,  et  chez  lesquels  on  voit  une  quantité 
considérable  de  matière  tuberculeuse  grise,  ne  la  présentent 
cependant  pas  isolée  :  ainsi  on  voit  des  sujets  dont  les  pou¬ 
mons,  le  grand  épiploon,  la  rate,  le  foie,  sont  criblés  de  gra¬ 
nulations  grises  ;  mais  à  côté  de  cela  il  y  a  des  masses  tubercu¬ 
leuses  jaunes  dans  les  ganglions  bronchiques  ou  mésentériques, 
des  tubercules  crus  dans  le  cerveau  ou  les  méninges. 

Une  seconde  preuve  est  ce  fait  bien  avéré,  que  c’est  d’habi¬ 
tude  au  milieu  de  ces  tissus  que  se  développe  la  matière  tuber¬ 
culeuse  jaune. 

Ainsi,  pour  la  granulation  grise,  on  voit  souvent  à  son  centre, 
plus  rarement  hors  de  son  centre,  un  point  jaune  d’aspect  tu¬ 
berculeux;  à  partir  de  ce  moment,  elle  semble  plus  molle 
qu’elle  n’était  avant;  ailleurs  le  point  jaune  est  plus  étendu,  et 
a  envahi  la  presque  totalité  de  la  granulation ,  sans  que  celle- 
ci  ait  augmenté  sensiblement  de  volume;  en  sorte  que  c’est  à 
peine  si  on  distingue  une  légère  circonférence  d’un  gris  pâle 
autour  du  tissu  jaune;  ailleurs  le  cercle  lui-même  a  complète¬ 
ment  disparu,  et  la  portion  jaune  existe  seule,  représentant 
exactement  la  granulation  grise  pour  la  forme  et  le  volume  : 
c  est  ce  que  nous  avons  appelé  la  granulation  jaune,  car  ce 
n’est  pas  encore  du  tubercule  miliaire  parfait. 

11  est  impossible  de  nier  la  gradation  que  nous  venons  d’éta- 
bhr,  qui  est  reconnue  par  tous  les  pathologistes  depuis  Laënnec, 
et  sur  laquelle  M.  Louis  a  insisté  de  nouveau  avec  raison. 

Quant  à  1  inflltration  grise,  l’existence  du  tubercule  jaune 
dans  son  intérieur  n’est  niée  par  personne.  Les  tubercules  mi¬ 
liaires  et  les  infiltrations  tuberculeuses,  les  granulations  jaunes 
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s’y  rencontrent  à  profusion.  Il  est  donc  impossible  de  nier  le 

passage  de  l’un  à  l’autre. 

Ainsi,  la  granulation  ell’inliltration  grises  viennent  à  la  suite 
de  l’inflammation,  mais  seulement  chez  des  tuberculeux,  et 
toutes  deux  peuvent  donner  naissance  à  la  matière  tubercu¬ 
leuse  jaune.  Mais  le  tissu  gris  n’est  pas  l’origine  nécessaire  de 
celte  dernière  lésion  ,  car  il  est  plusieurs  organes  où  la  matière 
tuberculeuse  grise  est  très  rare,  tandis  que  la  jaune  y  est  fré¬ 
quente  et  abondante  :  en  outre  la  matière  jaune  se  présente  sou¬ 
vent  en  si  petites  masses,  en  molécules  tellement  isolées  de  toute 
lésion  et  dans  un  tissu  tellement  sain ,  qu’il  est  impossible  de 
ne  pas  croire  qu’elle  peut  se  développer  dans  les  organes  d’em¬ 
blée  et  de  toutes  pièces.  Y  a-t-il  eu  un  travail  phlegmasique 
anlérieur?  Rien  ne  le  prouve;  et  pour  ces  cas  nous  concevons 
parfaitement  l’opinion  qui  veut  que  le  tubercule  soit  un  produit 
accidentel  de  nature  non  inflammatoire;  en  effet ,  nous  n’a¬ 
vons  jamais  saisi  le  passage  direct  de  l’inflammation  au  tuber¬ 
cule  jaune,  si  ce  n’est  peut-être  pour  la  poussière  tuberculeuse. 

En  résumé,  nous  voulions  chercher  quelles  étaient  les  ori¬ 
gines  de  la  matière  tuberculeuse  jaune  à  son  état. 

Nous  avons  trouvé  qu’elles  sont  les  suivantes  : 

1°  La  granulation  grise ,  qui  passe  à  l’état  de  granulation 
jaune ,  puis  à  celui  de  tubercule  miliaire ,  ou  d’infiltration  jaune; 

La  granulation  grise  peut  aussi  passer  à  l’état  d’infiltration 
grise; 

2°  L’infiltration  grise ,  qui  donne  indifféremment  naissance 
aux  granulations  jaunes,  aux  tubercules  miliaires  ou  à  l’infiltra¬ 
tion  jaune  ; 

3°  La  poussière  tuberculeuse,  qui  peut  être  l’origine  de  l’in¬ 
filtration  jaune; 

4"  La  granulation  jaune,  qui  peut  naître  d’emblée; 

5°  La  formation  d’emblée  de  la  matière  jaune  crue; 

6°  L’inflammation  aiguë  ou  subaiguë  des  organes  précède , 
dans  un  assez  grand  nombre  de  cas ,  leur  passage  à  l’état  de 
tissu  gris  demi  transparent. 

En  reprenant  ces  faits  dans  un  autre  ordre,  nous  voyons 
que  le  tubercule  miliare  naît  d’emblée ,  ou  dans  l’infiltration 
grise,  ou  succède  à  la  granulation  grise  ou  jaune. 

L’infiltration  jaune  naît  d’emblée,  ou  dans  l’infiltration  grise, 
ou  résulte  de  la  réunion  des  granulations  jaunes ,  de  la  pous¬ 
sière  tuberculeuse.  Les  grosses  masses  tuberculeuses  résultent 
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du  développement  et  de  la  réunion  d’in  fi  lira  lions  partielles,  ou 
de  tubercules  miliaires. 

Le  tubercule  jaune  cru  ne  succède  à  l’inflammation  que  par 
l’in lermédia ire  obligé  de  la  matière  tuberculeuse  grise  demi- 
transparente  ,  et  peut-être  de  la  poussière. 

Nous  savons  qu’en  admettant  ces  principes,  nous  nous  trou¬ 
vons  en  contradiction  avec  des  pathologistes  du  plus  haut  mé¬ 
rite:  aussi  nous  insisterons  plus  longuement  sur  les  preuves  de 
notre  assertion  à  l’article  destiné  aux  causes  des  tubercules; 
nous  nous  contentons  de  prouver  ici  la  succession  anatomique 
du  tubercule  et  de  l'inflammation. 

III.  Des  transformations  que  subit  la  matière  tuberculeuse  jaune 
crue.  — La  matière  tuberculeuse  change  d’aspect  et  de  nature; 
elle  était  tout  à  la  fois  humide  et  solide;  elle  peut  se  ramollir, 
devenir  liquide,  ou  bien  se  dessécher  et  passer  à  l’état  pierreux 
ou  crétacé. 

De  là  l’étude  du  ramollissement  et  de  la  pétrification  de  la 
matière  tuberculeuse. 

1*  Ramollis  ement.  — Tout  le  monde  sait  que  la  matière  tu¬ 
berculeuse  se  ramollit,  et  qu’il  est  fréquent  de  rencontrer  des 
excavations  qui  contiennent  des  fragments  adhérents  ou  libres 
de  cette  matière,  devenue  plus  molle,  ou  tout  au  moins  délayée 
dans  un  liquide.  Les  tissus  environnants  participent  souvent  à 
cette  décomposition ,  et  il  s’est  fait  en  eux  un  travail  tout  parti¬ 
culier.  Le  passage  du  tubercule  de  l’état  solide  à  l’état  liquide 
est-il  dû  à  l’évolution  et  à  la  vie  propre  du  tubercule  lui-même, 
qui,  arrivé  à  un  certain  point  de  son  développement ,  doit  chan  • 
ger  d'aspect  par  un  travail  qui  lui  est  particulier,  ou  bien  ce  ra¬ 
mollissement  est -il  le  produit  de  l’inflammation  éliminatoire 
déterminée  par  la  présence  du  produit  accidentel  dans  les  tissus 
voisins? 

Cette  question  se  trouve  résolue  dès  qu'on  connaît  le  méca¬ 
nisme  du  ramollissement. 

Certains  tubercules  paraissent  plus  humides  que  d’autres  ;  ils 
sont  même  infiltrés  d’une  sérosité  verdâtre  plus  ou  moins  abon¬ 
dante,  qui  parfois  les  dissèque  de  manière  à  ce  que  la  matière 
tuberculeuse  se  trouve  divisée  en  couches  concentriques.  Alors 
le  centre  du  tubercule  est  le  plus  ordinairement  occupé  par 
une  goutte  de  sérosité  limpide  ou  mêlé  de  quelques  petits  flo¬ 
cons  tuberculeux.  Ailleurs  cette  sérosité  existe  au  centre  seu¬ 
lement,  le  reste  du  tubercule  demeurant  complètement  cru. 
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Dans  d’autres  tubercules,  la  sérosité,  devenue  plus  abondante, 
a  désuni  toutes  les  particules  qui  composent  le  corps  étranger, 
et  l’on  ne  trouve  plus  qu’une  cavité  remplie  d’une  sérosité  lou¬ 
che  et  floconneuse ,  avec  des  débris  tuberculeux  plus  ou  moins 
abondants. 

D’autres  fois  tout  le  tubercule  se  ramollit  sans  dépôt  de  séro¬ 
sité  distincte.  Alors  toute  la  masse  devient  plus  molle,  et  tend 
à  devenir  liquide  d’une  manière  à  peu  près  homogène.  Puis  le 
ramollissement  devient  plus  prononcé,  soit  au  centre ,  soit  à  la 
surface.  Dans  le  premier  cas,  on  trouve,  en  coupant  le  tuber¬ 
cule,  que  la  circonférence  demeurant  solide  ,  le  centre  est  oc¬ 
cupé  par  un  liquide  qui  n’est  pas  du  pus  véritable,  mais  qui 
ressemble  à  la  matière  tuberculeuse  èxactement  délayée  dans 
une  quantité  de  sérosité  peu  considérable. 

Nous  ne  nous  rappelons  pas  avoir  vu  du  pus  louable  exister 
au  centre  d’un  tubercule  miliaire  ou  d’une  masse  tuberculeuse 
unique. 

Si  c’est  à  la  circonférence  que  le  ramollissement  s’opère,  le 
même  aspect  se  présente,  mais  le  ramollissement  se  prolonge 
plus  ou  moins  à  l’intérieur  de  la  masse,  ou  s’étend  à  sa  surface , 
de  telle  sorte  qu’on  trouve  quelquefois  une  cavité  close  de  tou¬ 
tes  parts,  renfermant  un  liquide  plus  ou  moins  abondant  et  flo¬ 
conneux  ,  et  une  masse  tuberculeuse  détachée  complètement. 

Dans  ce  dernier  cas  et  dans  le  premier ,  lorsque  le  ramollis¬ 
sement  central  a  envahi  la  circonférence,  les  tissus  environ¬ 
nants  participent  au  travail  éliminatoire  un  peu  plus  tard  ou 
un  peu  plus  tôt,  suppurent,  et  alors  on  trouve  une  cavité  con¬ 
tenant  un  liquide  séro-purulent,  mêlé  de  flocons  tuberculeux 
plus  ou  moins  ramollis  et  volumineux. 

Nous  admettons  donc  que  le  tubercule  peut  se  ramollir  par 
un  travail  qui  lui  est  propre ,  et  qui  est  indépendant  des  tissus 
qui  l’environnent.  Ce  travail  ne  nous  paraît  pas  être  une  vérita¬ 
ble  suppuration ,  mais  un  dépôt  ou  un  mélange  plus  ou  moins 
intime  de  sérosité.  Ce  liquide  est-il  le  résultat  d’une  nouvelle 
sécrétion ,  ou  bien  provient-il  de  la  sérosité  de  combinaison  qui 
maintenait  le  tubercule  à  son  état  d’humidité?  Nous  ne  saurions 
le  dire;  mais  la  seconde  opinion  nous  paraît  la  plus  probable 
en  présence  de  ce  fait,  que  la  matière  jaune  crue  est  évidem¬ 
ment  inorganisée,  et  que  nous  né  comprendrions  pas  comment 
de  la  sérosité  sécrétée  par  les  organes  voisins  se  serait  accumu¬ 
lée  à  son  centre.  Au  contraire,  le  tubercule  cru,  substance 
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inorganisée,  est  soumis  presque  exclusivement  aux  lois  chimi¬ 
ques  et  physiques.  Dès  lors  il  ne  répugne  pas  à  la  raison  d’ad¬ 
mettre  que  dans  un  corps  composé  d’une  partie  liquide  et  d’une 
autre  solide,  il  se  fait  une  désagrégation  des  molécules,  et  que 
l’eau  de  combinaison  se  dépose  d’abord ,  puis  délaie  les  particu¬ 
les  solides.  Nous  ne  nions  pas  cependant  que  dans  certains  cas 
celte  sérosité  ne  puisse  être  le  résulîat  d’une  sécrétion  ;  car  elle 
est  parfois  considérable,  sans  que  la  matière  tuberculeuse  pa¬ 
raisse  moins  humide  ou  décomposée.  Nous  verrons  bientôt 
d’ailleurs  que  la  sérosité  des  tubercules  peut  être  absorbée,  et 
dès  lors  pourquoi  une  nouvelle  quantité  ne  pourrait  elle  pas  pé¬ 
nétrer  le  corps  étranger? 

Au  contraire,  lorsque  la  sérosité  est  peu  abondante,  on  ne 
trouve  qu’une  bouillie  d’épaisseur  variable  et  dans  laquelle  la 
partie  liquide  est  peu  apparente. 

Le  ramollissement  ne  s’opère-t-il  que  de  cette  manière?  Non 
certainement;  les  tissus  environnants  peuvent  en  être  le  point 
de  départ. 

Ces  tissus  s’enflamment  plus  ou  moins  vivement,  suppurent, 
et  le  liquide  délaie  la  matière  tuberculeuse.  D’autres  fois  cette 
suppuration  se  forme  dans  les  tissus  qui  ont  été  englobés  par  la 
réunion  des  tubercules  isolés  ;  et  alors  on  pourrait  croire  à  une 
suppuration  centrale  véritable;  mais  il  est  assez  facile  de  suivre 
la  communication  vasculaire  entre  ces  portions  centrales  sup- 
purées  et  les  tissus  voisins. 

En  résumé,  le  ramollissement  du  tubercule  peut  être  le  ré¬ 
sultat  d’un  travail  propre  à  ce  corps  étranger ,  ou  aux  tissus 
dans  lesquels  il  se  développe. 

Les  auteurs  qui  se  refusent  à  croire  à  la  vie  propre  du  tuber¬ 
cule  ne  veulent  pas  admettre  son  ramollissement  central ,  et 
pensent  que  c’est  toujours  par  la  suppuration  des  parties  englo¬ 
bées  que  cela  arrive.  Nous  affirmons  que  cela  n’est  pas,  et  que 
nous  avons  trop  bien  vu  le  ramollissement  séreux  dont  nous 
avons  parlé,  pour  ne  pas  être  persuadés  qu’il  était  indépendant 
des  tissus  englobés.  C’est  surtout  dans  les  tubercules  de  la 
substance  cérébrale  que  l’on  peut  vérifier  notre  assertion,  parce 
que  là  les  tubercules  simples  et  volumineux  sont  plus  fréquents 
et  plus  distincts  que  dans  tout  autre  organe. 

Nous  partageons  du  reste  en  Ceci  l’opinion  de  beaucoup  de 
pathologistes,  et  notamment  de  M.  Louis,  qui’ affirme  que  dans 
la  très  grande  majorité  des  cas  le  ramollissement  commence 
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oar  le  centre.  M.  Louis ,  il  est  vrai ,  n’admet  que  l’existence  de 
la  bouillie  tuberculeuse  centrale,  et  rejette  celle  d’une  cavité 
contenant  delà  sérosité,  que  M.  Carswell  avait  parfaitement 
reconnue.  Pour  nous,  qui  avons  si  souvent  vu  cette  sérosité,  soit 
au  centre,  soit  dans  d’autres  parties  des  tubercules,  nous  ne 
comprenons  pas  comment  elle  a  pu  échapper  aux  investigations 
des  anatomistes. 

D’autres  ont  expliqué  le  ramollissement  central  en  disant 
qu’on  avait  été  trompé  par  une  bronche  ou  un  vaisseau  qui ,  tra¬ 
versant  un  tubercule^  avait  fourni  à  la  section  une  goutte  de 
nus  ou  de  mucus  purulent,  Nous  avons  constaté  ce  fait  assez 
souvent,  et  l’erreur  peut  avqir  lieu  à  un  examen  superficiel. 
Mais  une  pareille  objection  ne  saurait  répondre  à  tous  les  faits, 
et  nous  maintenons  la  grande  fréquence  du  ramollissement 
central  des  tubercules  par  un  travail  qui  leur  est  propre. 

Des  excavations  tuberculeuse^.  —  Lorsque  le  tubercule  s’est 
ramolli  ,  lorsqu’une  inflammation  plus  ou  moins  étendue  s’est 
déclarée  dans  les  tissus  voisins  qui  ont  suppuré  et  se  sont  ul¬ 
cérés  ,  il  en  résulte  une  cavité  d’étendue  et  de  forme  variable 
dont  les  parois  peuvent  être  tapissées  par  du  tissu  tuberculeux 
ramolli,  et  qui  contient  un  mélange  de  pus,  de  matière  tuber¬ 
culeuse  et  de  débris  d’organes. 

L’étude  de  ces  excavations  est  d’une  grande  importance  pour 
le  diagnostic  du  tubercule  et  pour  l’élude  de  sa  guérison;  mais 
comme  elles  sont  presque  spéciales  aux  tubercules  pulmonaires, 
nous  ne  pourrions  en  donner  une  description  qui  pût  s’adapter 
aux  tubercules  en  général  ;  on  nous  permettra  donc  de  renvoyer 
leur  étude  au  moment  où  nous  parlerons  des  tubercules  des 
organes  en  particulier.  Pour  le  moment ,  il  nous  suffit  d’indi¬ 
quer  l’existence  de  ces  excavations  ,  et  de  remarquer  qu’elles 
sont  des  moyens  d’élimination  de  la  matière  tuberculeuse  et 
qu’elles  peuvent  se  cicatriser. 

2'  Pétrification  de  la  matière  tuberculeuse.  —  Si  le  tubercule 
peut  s’infiltrer  de  sérosité,  il  peut  aussi  se  dessécher  et  prendre 
un  aspect  tout  particulier  qui  le  rapproche  de  la  pierre.  Celte 
transformation  passe  par  les  degrés  suivants  : 

Le  tubercule  paraît  d’abord  un  peu  plus  sec  et  un  peu  plus 
blanc  -,  il  semble  se  décomposer  en  petits  grains  encore  un  peu 
mous  et  adhérents  entre  eux  par  un  peu  d’humidité  5  on  dirait 
du  plâtre  délavé-,  ailleurs  les  grains  sont  plus  secs,  et  leur  réunion 
s’écrase  entre  les  doigts  comme  un  morceau  de  craie  dont  ils 
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rappellent  assez  bien  l’apparence-,  ailleurs  encore  ces  petits 
grains  de  tubercules  crétacés  sont  réunis  en  masses  blanches , 
dures,  irrégulières,  qu’on  ne  peut  plus  briser  entre  les  doigts. 

S’il  était  besoin  de  prouver  que  les  corps  crétacés  sont  bien 
une  terminaison  du  tubercule,  nous  dirions  qu’on  ne  les  trouve 
que  chez  les  tuberculeux,  que  l’on  suit  facilement  des  trans¬ 
formations  successives  entre  ces  deux  variétés  du  même  pro¬ 
duit  accidentel,  que  les  tubercules  crétacés  sont  souvent  en¬ 
tourés  de  matière  jaune  crue.  Parmi  plusieurs  exemples  que 
nous  possédons,  nous  pouvons  citer  le  suivant  :  «  Sur  la  face 
antérieure  du  lobe  inférieur  gauche,  on  voit  un  tubercule  gros 
comme  un  petit  pois,  formé  de  couches  concentriques;  le  cen¬ 
tre  est  crétacé  ;  autour  est  une  couche  de  matière  tuberculeuse 
jaune,  et  autour  de  celle-ci  une  couche  de  tissu  gris  demi- 
transparent.  »  La  transformation  de  l’un  en  l’autre  est  ici  très 
évidente.  Nous  ne  croyons  pas  du  reste  nécessaire  d’insister  plus 
long  -  temps  sur  ce  fait,  que  les  concrétions  calcaires  et  créla- 
cées  ne  sont  qu’une  même  altération,  et  que  toutes  deux  ne  sont 
qu’une  transformation  de  la  matière  tuberculeuse.  Nous  ren¬ 
voyons  pour  complément  de  preuves  au  mémoire  très  intéres¬ 
sant  publié  dans  les  Archives ,  parM.  Rogée(l). 

Il  paraît  probable  que  la  transformation  qui  s’opère  dans 
les  tubercules  est  uniquement  le  résultat  de  la  résorption  de 
certaines  de  ses  parties  constituantes.  Ainsi  on  retrouve  dans  les 
tubercules  crétacés  la  même  composition  chimique  que  dans 
les  tubercules  crus,  sauf  une  moindre  proportion  d’eau  et  de 
matière  animale.  En  outre ,  il  résulte  de  ce  travail  intérieur  une 
diminution  notable  dans  le  volume  total  du  tubercule,  comme 
on  peut  le  voir  dans  l’exemple  suivant. 

Il  existe  dans  chacun  des  lobes  supérieur  et  inférieur  du  poumon  droit 
deux  tubercules  qui  s’énucléent  assez  facilement  du  tissu  pulmonaire ,  de 
manière  à  laisser  une  petite  cavité  arrondie  et  bien  circonscrite.  La  portion 
énucléée  est  formée  de  deux  parties ,  dont  l’une ,  intérieure ,  est  crétacée  • 
l’autre ,  extérieure  ,  flasque ,  lui  forme  une  petite  poche  qui  adhère  par  un 
de  ses  points  à  la  cavité  pulmonaire  ;  à  ce  point  on  voit  arriver  un  vaisseau 
qui  s’accole  à  la  poche  et  paraît  s’y  distribuer. 

Cette  flaccidité  du  kyste  est  une  preuve  de  la  diminution  de  vo¬ 
lume  de  la  substance  intérieure. 


(i)  Archives (jénér.,  tome  V,  1839. 
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Cette  citation  confirme  encore  l’idée  que  la  pétrification  du 
tubercule  est  un  de  ses  modes  de  guérison.  En  effet,  le  tubercule 
devenu  crétacé  est  un  corps  étranger  qui  s’est  fait  dans  les  tis¬ 
sus  une  poche  habituée  à  le  loger  et  peu  susceptible  de  s’enflam¬ 
mer.  C’est  ainsi  qu’on  voit  des  balles  situées  dans  l’épaisseur 
des  chairs,  y  prendre,  s’il  est  permis  de  parler  ainsi,  un  droit 
de  domicile ,  et  y  demeurer  de  longues  années  sans  déterminer 
aucun  accident. 

Dans  l’exemple  que  nous  venons  de  citer,  la  place  occupée 
au  milieu  des  tissus  par  le  petit  tubercule  était  une  loge  lisse 
et  polie,  un  vrai  kyste  destiné  à  isoler  le  produit  accidentel. 
Les  tissus  environnants ,  parfaitement  sains ,  démontraient  que 
le  tubercule  avait  perdu  toute  influence  irritante.  Il  est  du  reste 
impossible  de  se  refuser  à  cette  opinion,  que  le  tubercule  cré¬ 
tacé  est  une  preuve  de  guérison  ,  lorsqu’on  le  voit  avoisiner  les 
cicatrices  d’excavations,  se  trouver  même  au  centre  de  ces  ci¬ 
catrices,  dans  des  kystes  formés  au  milieu  du  tissu  modulaire. 

Cependant  nous  avons  rencontré  une  seule  fois  une  caverne 
considérable  remplie  de  tubercules  crétacés.  Voici  quelle  était  sa 
disposition: 

Le  poumon  gauche  adhère  intimement  à  la  plèvre  dans  sa  partie  anté¬ 
rieure  et  supérieure  :  toute  cette  portion  est  dure  au  toucher  et  déprimée  ; 
elle  correspond  à  une  seule  excavation  pleine  d’un  liquide  rougeâtre,  et  Con¬ 
tenant  une  très  forte  proportion  de  matière  crétacée,  tantôt  disséminée  en 
poudre  flottante ,  tantôt  réunie  en  masses  du  volume  d’une  noisette,  au 
moyen  de  matière  tuberculeuse  jaune  ;  en  quelques  points  elle  adhère  au 
poumon  d’une  manière  peu  intime. 

Cette  observation  ne  nous  parait  pas  détruire  ce  que  nous 
avons  avancé  plus  haut  5  car  elle  est  unique,  pour  nous  au  moins, 
et  l’on  peut  d’ailleurs  expliquer  les  lésions  par  la  pétrification 
d’une  partie  des  tubercules ,  le  ramollissement  d’une  autre  et 
l’inflammation  suppurative  des  tissus  environnants. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  croyons  que  la  pétrification  dés  tuber¬ 
cules  est  un  mode  de  guérison  de  ces  produits  accidentels  •  et  si 
nous  n’insistons  pas  davantage  sur  ce  sujet,  c’est  que  cette  dé¬ 
générescence  est  plus  rare  et  moins  générale  dans  l’enfance  qu’à 
un  autre  âge. 

IV.  De  V action  des  tubercules  sur  les  organes  qui  les  environ¬ 
nent.  —  Lorsque  les  tubercules  se  développent  au  sein  d’un  or- 
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gane,  ils  constituent  un  corps  étranger  qui  occupe  une  place  que 
remplissait  auparavant  le  tissu  de  l’organe  lui -même.  Lorsque 
ces  corps  étrangers  sont  volumineux  et  abondants ,  l’espace 
qu’ils  occupent  est  considérable  :  alors  qu’est  devenu  le  tissu 
de  l’organe?  Est-il  condensé  entre  les  masses  tuberculeuses,  ou 
bien  a-t-il  disparu  par  résorption,  ou  bien  l’organe  a-t-il  aug¬ 
menté  de  volume  ? 

Il  est  facile  de  s’assurer  que ,  quelle  que  soit  la  quantité  de  tu¬ 
bercule  déposé ,  l’organe  conserve  son  volume  ordinaire.  Main¬ 
tes  fois  nous  avons  vu  les  poumons  ou  la  rate ,  ainsi  criblés  de 
corps  étrangers,  ne  présenter  aucune  augmentation  de  vo¬ 
lume.  Le  poumon,  il  est  vrai,  est  lourd  et  dur,  et  paraît  volumi¬ 
neux  dans  les  points  où  se  trouvent  des  tubercules;  mais  cela 
tient  à  ce  que  ces  parties  ne  peuvent  pas  comme  les  autres  s’af¬ 
faisser  par  l’ouverture  de  la  poitrine.  Si  l’on  voit  quelques  or¬ 
ganes,  comme  les  ganglions  lymphatiques,  acquérir  un  volume 
considérable,  ce  n’est  que  lorsque  la  quantité  de  matière  tuber¬ 
culeuse  qu’ils  contiennent  se  trouve  être  bien  plus  grande  que 
la  quantité  du  tissu  même  de  l’organe.  Alors  il  est  indispen¬ 
sable  qu’il  y  ait  augmentation  de  volume;  mais  la  trame  orga¬ 
nique  elle-même  a  déjà  disparu  en  presque  totalité. 

D’autre  part,  il  est  bien  évident  aussi  que  le  tissu  des  organes 
n’est  pas  condensé  autour  des  tubercules  ni  dans  aucun  point 
de  son  étendue  ;  le  foie,  la  rate,  les  reins,  conservent,  en  appa¬ 
rence  du  moins,  la  même  densité  ;  et  le  poumon  lui-même  reste 
souple  et  crépitant  partout  où  son  tissu  n’est  ni  tuberculeux  ni 
hépatisé.  Si  quelquefois  il  présente  de  la  carnification  ,  comme 
lorsqu’il  est  comprimé,  ce  n’est  pas  autour  des  tubercules  ni  en 
étendue  plus  considérable  que  dans  les  cas  si  fréquents  où  des 
poumons  non  tuberculeux  présentent  ce  genre  de  lésion.  Bien 
plus,  des  poumons  très  tuberculeux  ne  présentent  aucune  car¬ 
nification  ,  tandis  que  d’autres  qui  le  sont  très  peu,  offrent  cette 
lésion  dans  une  étendue  assez  considérable. 

Enfin,  lorsqu’on  considère  la  quantité  de  tissu  organique  qui 
demeure  non  tuberculeux  et  qui  n’est  pas  condensé,  il  reste  évi¬ 
dent,  et  cela  l’est  surtout  dans  le  poumon ,  que  cette  quantité 
est  bien  au-dessous  de  ce  qu’elle  est  dans  l’état  normal.  Nous 
croyons  donc  que  le  tubercule  déposé  dans  les  organes  ne  se 
borne  pas  à  en  écarter  les  molécules ,  mais  qu’il  prend  réelle¬ 
ment  leur  place.  Se  fait-il  donc  là  une  résorption  moléculaire  au- 
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tour  du  corps  étranger ,  ou  bien  le  tissu  organique  est-il  con¬ 
verti  en  tubercule?  Tl  semblerait,  à  priori,  que  le  fait  est  suscep¬ 
tible  de  cette  double  interprétation. 

Ainsi  il  ne  nous  répugnerait  aucunement  de  croire  que  la 
granulation  grise,  le  tubercule  miliaire  et  tous  les  tubercules  qui 
sont  environnés  d’un  réseau  vasculaire  qui  leur  est  propre  ont 
écarté  les  molécules  de  l’organe  et  en  ont  déterminé  la  résorption 
successive.  D’autre  part,  nous  admettrions  assez  volontiers  que 
l’infiltration  grise,  l’infiltration  jaune  et  tous  les  tubercules  qui 
ne  sont  pas  entourés  d’un  réseau  vasculaire  sont  le  résultat  de 
la  transformation  de  l’organe  lui-même  5  nous  le  concevons  en 
voyant  les  changements  successifs  que  l’on  peut  constater  de¬ 
puis  la  pblegmasie  jusqu’au  tubercule.  Ainsi ,  en  prenant  pour 
exemple  le  poumon ,  la  pneumonie  détermine  un  état  dans  le¬ 
quel  c’est  bien  le  tissu  pulmonaire  lui- même  qui  est  modifié 
d’une  certaine  façon ,  et  non  remplacé  par  un  corps  nou¬ 
veau  :  la  modification  est  plus  profonde,  mais  de  même  nature 
dans  la  pneumonie  chronique,  et  il  n’y  a  pas  là  non  plus  un 
corps  nouveau  qui  ait  remplacé  l’ancien.  Il  en  est  de  même  pour 
l’infiltration  grise  comparée  à  la  pneumonie  chronique  \  et  enfin 
lorsque  nous  arrivons  à  l’infiltration  jaune,  nous  la  voyons  rem¬ 
placer  si  exactement  l’infiltration  grise,  qu’il  nous  semble  n’y 
avoir  là  que  les  transformations  successives  d’un  même  organe 
et  non  le  dépôt  d’un  corps  nouveau. 

Qu’il  nous  soit  permis  d’étayer  cette  opinion  par  un  exemple. 

Un  enfant  de  trois  ans  était  souffrant ,  dépérissait  et  toussait  depuis  deux 
mois  et  demi,  sans  présenter  d’autres  symptômes  importants ,  lorsque  tout 
d’un  coup  la  toux  augmente  d’intensité ,  s’accompagne  d’oppression  ,  de 
lièvre  avec  chaleur,  l’appétit  se  perd;  cependant  l’enfant  ne  s’alite  que 
quelques  jours  plus  tard.  Nous  le  voyons  au  quinzième  jour  de  cette 
recrudescence  ,  et  il  nous  présente  les  symptômes  d’une  pneumonie 
gàücheitrès;  étendue  ;  il  succombe  huit  jours  plus  tard.  A  l’autopsie  nous 
trouvons  les  lésions  suivantes  : 

Le  poumon  gauche  est  lourd  et  plein  dans  sa  totalité;  il  est  violacé  à  sa 
partie  supérieure  ;  mais  à  sa  base  en  arrière  il  présente  une  coloration  jaune 
tuberculeuse  générale. 

Le  lobe  supérieur  est  hépatisé  dans  les  quatre  cinquièmes  de  son  étendue 
au  deuxième  degré.  La  pneumonie  est  criblée  d’une  si  grande  quantité  de 
granulations  jaunes,  du  volume  d’une  tête  d’épingle,  qu’elles  sont  presque 
confluentes  dans  plusieurs  points  ;  là,  laissant  à  peine  entre  elles  un  milli¬ 
mètre  d’intervalle ,  ailleurs  trois  ou  quatre. 

Dans  le  lobe  inférieur,  le  tissu  est  devenu  complètement  tuberculeux  dans 
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toute  sa  hauteur,  et  dans  une  épaisseur  de  4  centimètres  en  bas  et  deux  en 
haut  Toute  cette  masse  énorme  n’est  que  du  tubercule  jaune  avec  une 
teinte  un  peu  rosée,  et  encore  traversé  par  des  vaisseaux  très  évidents. 
Les  bronches  y  pénètrent  également  et  finissent  par  s’y  perdre  sans  qu’on 
puisse  voir  leur  terminaison.  Leur  surface  interne  est  complètement  jaune 
et  d’aspect  tuberculeux ,  mais  toujours  tapissée  par  une  membrane  lisse  et 

P°Le  tissu  tuberculeux  esttrès  peu  grenu  à  la  coupe  ;  mais  à  la  déchirure 
il  est  grossièrement  granuleux ,  et  ressemble  assez  bien  au  tissu  pulmonaire 
injecté  par  les  bronches  avec  la  gélatine  colorée  en  jaune  (  v.  p.  19  ).  Les 
graius  tuberculeux  sont  plus  petits  et  moins  réguliers  que  ceux  du  lobt 
supérieur.  A  mesure  qu’on  approche  des  limites  de  cette  immense  tubercu¬ 
lisation,  qui,  irrégulière  et  frangée ,  occupe  environ  la  moitié  du  lobe,  on 
trouve  des  granulations  jaunes  du  volume  d’une  tête  d’épingle,  parfaitement 
distinctes  et  de  plus  en  plus  rares  à  mesure  qu’on  s’éloigne  de  la  masse 
principale  :  le  tissu  qui  les  environne  est  complètement  hépatisé. 

Dans  une  tuberculisation  de  ce  genre,  qu’est  devenu  le  tissu 
pulmonaire?  Il  est  impossible  d’admettre  qu’il  a  été  refoulé  et 
condensé  ;  il  faut  croire  qu’il  a  disparu.  A-t-il  été  résorbé  ou 
converti  en  tubercule  ?  En  considérant  la  forme  de  la  tuberculi¬ 
sation,  l’état  des  bronches  et  tous  ces  grains  tuberculeux  accolés 
les  uns  aux  autres ,  il  nous  semble  que  la  seconde  opinion  est 
la  plus  probable ,  à  moins  que  l’on  ne  veuille  admettre  que  le 
dépôt  tuberculeux  s’est  fait  dans  les  vésicules  bronchiques,  et 
que  leurs  cloisons ,  persistant  comme  dans  l’injection  artifi¬ 
cielle,  n’échappent  à  la  vue  qu’en  raison  de  leur  ténuité. 

Toutefois,  nous  n’attachons  que  peu  d’importance  à  ces  opi¬ 
nions,  et  il  nous  suffit  d’établir  que  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  le  tissu  au  sein  duquel  se  dépose  le  tubercule  a  disparu;  on 
admettra  si  l’on  veut  qu’il  est  toujours  pris  par  résorption ,  ou 
qu’il  est  toujours  transformé. 

Si  le  tubercule  déposé  au  sein  d’un  organe  ne  le  comprime 
pas  et  ne  le  condense  pas ,  il  n’en  agit  pas  moins  le  plus  souvent 
comme  un  corps  étranger,  qui  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins 
long  irrite  les  tissus  et  y  détermine  une  inflammation.  C’est  en 
partie  à  ce  travail  qu’est  due  la  formation  des  excavations  tuber¬ 
culeuses. 

Mais  cette  phlegmasie,  suite  de  la  présence  du  tubercule,  n’est 
pas  toujours  éliminatoire;  ce  peut  être  une  inflammation  sub¬ 
aiguë  qui,  souvent  renouvelée  ou  long-temps  entretenue,  passe  à 
l’état  chronique  et  favorise  de  nouvelles  éruptions  tubereu- 
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leuses.  C’est  ainsi  que  les  organes  se  trouvent  envahis  par  des 
milliers  de  tubercules  séparés  par  des  tissus  chroniquement  en¬ 
flammés. 

D’autres  fois  la  phlegmasie  est  aiguë ,  envahit  une  grande 
partie  des  organes  et  détermine  immédiatement  la  mort,  qui  ne 
serait  venue  que  plus  tard  sous  l’influence  seule  des  tuber¬ 
cules. 

Nous  ne  croyons  pas  que  ces  vastes  inflammations  soient  tou¬ 
jours  causées  par  la  présence  de  ces  produits  accidentels,  car 
elles  ne  siègent  pas  toujours  autour  d’eux  ;  mais  nous  sommes 
persuadés  que  les  organes  déjà  malades  deviennent  par  là  même 
plus  susceptibles  que  des  viscères  tout-à-fait  sains  ,  et  contrac¬ 
tent  plus  facilement  une  inflammation  sous  l’influence  des  cau¬ 
ses  ordinaires. 

Ces  phlegmasies  jouent  un  grand  rôle  dans  l’histoire  de  la 
tuberculisation  de  chaque  organe  ;  et  il  suffit  de  rappeler ,  pour 
en  faire  comprendre  l’importance,  qu’elles  constituent  la  pneu¬ 
monie  tuberculeuse,  la  pleurésie  et  la  péritonite  tuberculeuses, 
la  méningite  granuleuse ,  etc.  Nous  insisterons  plus  particuliè¬ 
rement  sur  ces  maladies  dans  les  chapitres  suivants. 

Lorsqu’on  recherche  quel  est  l’état  des  viscères  qui  se  trou¬ 
vent  en  contact  avec  les  tubercules  d’un  organe  voisin ,  les 
mêmes  considérations  sont  bien  loin  d’être  applicables ,  et  le 
corps  étranger  n’agit  plus  que  comme  une  tumeur  de  toute 
autre  nature. 

Ainsi,  lorsque  le  volume  des  tubercules  dépasse  celui  de  l’or¬ 
gane  dans  lequel  ils  sont  développés,  comme  on  le  voit  pour  les 
ganglions  lymphatiques ,  ou  bien  lorsque,  situés  à  la  surface  d’un 
organe ,  ils  font  saillie ,  on  les  voit  s’accoler  le  tissu  cellulaire 
ambiant,  qui  leur  forme  une  poche  ou  un  kyste,  ainsi  que  nous 
l’avons  dit  ailleurs.  D’autres  fois  ils  adhèrent  aux  tissus  envi¬ 
ronnants  :  ainsi  les  tubercules  de  la  pie-mère  s’unissent  à  la 
dure-mère  ;  d’autres  fois  ils  compriment  les  organes ,  et  les  con¬ 
densent  :  ainsi  le  poumon  est  carnifié  par  la  compression  des 
ganglions  bronchiques 5  quelquefois  même  ils  perforent  et  usent 
ou  ulcèrent' les  tissus  les  plus  durs  :  ainsi  les  conduits  bronchi¬ 
ques  ,  les  os  du  crâne,  les  côtes ,  etc.,  peuvent  être  usés  ou  per¬ 
forés. 

Si  nous  résumons  en  peu  de  mots  ce  long  article  sur  l’anatomie 
-pathologique  du  tubercule,  nous  dirons  : 
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Le  tubercule  à  son  état  est  le  tubercule  miliaire  et  l’infiltra- 
ion  jaune. 

Il  peut  naître  d’emblée,  ou  bien  ses  origines  sont  : 

La  granulation  ou  l’infiltration  grises ,  qui  elles-mêmes  peu¬ 
vent  succéder  à  l’inflammation, 

La  poussière  tuberculeuse. 

Ses  terminaisons  sont  : 

Le  ramollissement,  puis  la  formation  de  cavernes  suivie  ou  non 
de  cicatrisation  ; 

Ou  bien  la  pétrification. 

L’effet  le  plus  habituel  de  ces  corps  étrangers  est  de  produire 
une  inflammation  aiguë  ou  chronique  dans  les  organes. 

Y.  Des  tubercules  dans  les  divers  tissus.  —  La  description  gé¬ 
nérale  que  nous  avons  faite  des  formes  de  la  matière  tuber¬ 
culeuse  subit  quelques  modifications  lorsque  l’on  envisage  le 
produit  accidentel  dans  les  divers  tissus  de  l’économie,  ou 
plutôt  quelques  parties  de  la  description  précédente  s’appli¬ 
quent  surtout  à  la  tuberculisation  de  certains  tissus.  Les  orga¬ 
nes  parenchymateux,  les  membranes  séreuses  ou  muqueuses, 
les  ganglions  lymphatiques ,  les  tissus  osseux ,  cellulaire ,  mus¬ 
culaire  même,  peuvent  se  tuberculiser ,  et  chacun  présente 
quelques  particularités  dans  la  forme  et  l’apparence  de  la  ma¬ 
tière  tuberculeuse.  Nous  ne  voulons  pas  discuter  ici  la  ques¬ 
tion  de  savoir  si  le  tubercule  qui  envahit  un  organe  se  dépose 
seulement  dans  son  tissu  cellulaire,  et  ne  fait  qu’écarter  ses 
parties  constituantes  5  si ,  en  un  mot ,  on  doit  rapporter  la  tu¬ 
berculisation  de  tous  les  organes  à  celle  du  tissu  cellulaire.  Cette 
question  est  oiseuse  pour  nous,  parce  que,  quel  que  soit  le  siège 
des  tubercules  dans  un  viscère,  c’est  toujours  celui-ci  qui  souf¬ 
fre  et  qui  révèle  sa  souffrance  par  des  symptômes  locaux  ou  gé¬ 
néraux. 

Nous  n’avons  pas  porté  notre  investigation  sur  les  tubercu¬ 
les  des  os ,  des  muscles ,  du  tissu  cellulaire  5  en  conséquence 
nous  nous  bornerons  aux  détails  suivants  : 

1°  Parenchymes.  —  Ces  organes ,  parmi  lesquels  nous  compre¬ 
nons  le  poumon,  le  foie,  la  rate,  les  reins,  et  même  l’encé¬ 
phale,  présentent  toutes  les  espèces  de  tubercules  que  nous 
avons  décrites.  Nous  indiquerons  ailleurs  leur  fréquence  pro¬ 
portionnelle. 

Lorsque  le  tubercule  occupe  le  centre  de  l’organe ,  il  revêt 
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en  général  une  forme  arrondie,  parce  qu’il  éprouve  de  tous 
côtés  une  résistance  égale.  11  faut  en  excepter  toutefois  les  in¬ 
filtrations  tuberculeuses,  dont  la  forme  toujours  irrégulière  dé¬ 
pend  moins  de  la  résistance  des  tissus.  A  la  surface  des  pa¬ 
renchymes,  les  tubercules  sont  souvent  aplatis  d’un  côté  par  la 
résistance  de  la  membrane  d’enveloppe  ;  d’autres  fois  ils  la  sou¬ 
lèvent  et  conservent  leur  forme  arrondie. 

Les  tubercules  des  parenchymes  se  trouvent  souvent  en  con¬ 
tact  avec  les  canaux  qui  parcourent  ces  organes  ;  quelquefois 
alors  ils  les  entourent  de  toutes  parts,  envahissent  peu  à  peu 
leurs  parois,  les  détruisent,  et  se  trouvent  ainsi  contenus  dans 
leur  cavité.  Il  en  résulte  des  effets  différents,  suivant  la  nature 
des  canaux,  et  suivant  l’état  de  solidité  ou  de  ramollissement 
du  tubercule.  Mais  ces  effets  variant  suivant  les  organes ,  nous 
en  parlerons  plus  aulongdans  les  chapitres  suivants.  lien  sera 
de  même  pour  la  perforation  de  la  membrane  d’enveloppe ,  par 
suite  du  ramollissement  de  la  matière  tuberculeuse. 

2°  Membranes  séreuses.  — La  matière  tuberculeuse  se  dépose 
si  fréquemment  et  en  telle  abondance  autour  des  membranes 
séreuses,  qu’on  est  porté  à  donner  le  nom  de  phthisie  séreuse 
à  ces  vastes  tuberculisations;  en  effet,  concentrée  dans  cés 
membranes  presque  à  l’exclusion  des  autres  organes,  elle  y 
détermine  la  plupart  des  symptômes  généraux  de  la  phthisie 
pulmonaire  elle-même. 

Remarquons  tout  d’abord  que  les  membranes  séreuses  n’étant 
qu’une  surface  libre  d’un  côté,  et  doublée  de  l’autre',  soit  par 
du  tissu  cellulaire,  soit  par  du  tissu  fibreux,  ne  sauraient  con¬ 
tenir  le  tubercule  au  milieu  de  leur  substance  :  aussi  le  corps 
étranger  se  dépose-t-il  à  leurs  deux  surfaces;  en  sorte  que 
nous  avons  à  étudier  les  tubercules  de  la  face  externe  et  de  la 
face  interne  des  séreuses,  c’est-à-dire  les  tubercules  intra  et 
extra-séreux. 

Presque  toutes  ces  espèces  de  tubercules  se  rencontrent  au¬ 
tour  des  membranes  séreuses ,  mais  dans  des  proportions  diffé¬ 
rentes  et  avec  des  variations  de  forme  qui  dépendent  de  la  na¬ 
ture  de  l’organe  à  la  surface  duquel  se  fait  le  dépôt;  car  s’il  est 
vrai  que  la  forme  du  tubercule  parenchymateux  dépende  de 
l’égale  résistance  qu’opposent  à  son  développement  les  tissus 
qui  l’entourent,  on  comprendra  que  les  tubercules  séreux 
prendront  la  forme  aplatie  toutes  les  fois  que  la  séreuse  sera 
doublée  d’un  tissu  assez  résistant. 
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De  là  résulte  la  forme  lenticulaire  des  granulations  et  des  tu¬ 
bercules  miliaires  peu  volumineux,  et  l’extension  en  plaques 
ou  lames  plus  ou  moins  épaisses  des  dépôts  tuberculeux  un  peu 
abondants. 

Les  tubercules  des  membranes  séreuses  peuvent  se  ramollir 
comme  ceux  du  poumon.  Ce  ramollissement,  moins  fréquent 
que  dans  ce  dernier  organe ,  l’est  encore  assez  pour  déterminer 
quelquefois  des  effets  importants  qui  résultent  presque  tous  de 
la  perforation  de  la  membrane  séreuse. 

Mais  par  une  disposition  remarquable ,  il  est  très  rare ,  et 
pour  notre  part  nous  ne  l’avons  jamais  observé ,  que  cette  per¬ 
foration.  survienne  par  le  fait  des  tubercules  intra-séreux  :  ce 
sont  toujours  ceux  qui  siègent  à  sa  face  externe  qui ,  par  leur 
ramollissement,  arrivent  à  perforer  la  membrane  séreuse.  Ces 
mêmes  tubercules  ont  une  tendance  très  grande  à  perforer  les 
différents  canaux  avec  lesquels  ils  sont  en  contact  ;  tels  sont , 
par  exemple,  les  bronches,  le  canal  digestif,  et  de  là  résultent 
des  communications  anormales,  puis  des  épanchements  de  li¬ 
quides  ou  de  gaz. 

3°  Membranes  muqueuses.  —  Le  tubercule  miliaire  et  la  gra¬ 
nulation  jaune  sont  de  toutes  les  formes  de  la  matière  tubercu¬ 
leuse  celles  que  nous  avons  le  plus  souvent  rencontrées  dans 
les  membranes  muqueuses.  La  granulation  grise  y  est  très  rare; 
nous  n’y  avons  pas  constaté  d’intiltration  jaune. 

Le  tubercule  se  dépose  d’habitude  sous  la  membrane  mu¬ 
queuse  même ,  entre  elle  et  la  membrane  fibreuse  ;  quelquefois 
il  siège  dans  les  follicules.  Il  n’acquiert  jamais  un  volume  con¬ 
sidérable,  et  se  ramollit  avec  la  plus  grande  facilité.  Il' en  ré¬ 
sulte  la  perforation  et  l’ulcération  de  la  muqueuse;  cette  perte 
de  substance  tend  habituellement  à  s’accroître,  et  la  matière 
tuberculeuse  promptement  éliminée  est  entraînéê  par  le  cours 
des  matières.  Il  ne  reste  donc  que  l’ulcération  de  la  muqueuse, 
et  on  méconnaîtrait  facilement  son  origine  tuberculeuse,  si  elle 
n’avait  des  caractères  tellement  tranchés ,  qu’il  est  presque  im¬ 
possible  de  commettre  cette  erreur. 

Il  est  plus  rare  de  voir  le  tubercule  progresser  du  côté  ex¬ 
terne  de  la  muqueuse ,  et  perforer  les  membranes  qui  la  dou¬ 
blent.  Mais  toutes  ces  considérations  étant  presque  spéciales  à 
la  muqueuse  gastro  -  intestinale ,  trouveront  leur  place  ail¬ 
leurs. 
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4a  Ganglions  lymphatiques.  —  Les  ganglions  de  toutes  les  par¬ 
ties  du  corps  peuvent  devenir  tuberculeux  chez  les  enfants:  on 
en  trouve  au  col ,  dans  les  aisselles,  dans  les  aines ,  autour  des 
bronches ,  dans  le  mésentère ,  dans  la  scissure  du  foie  ou  de  la 
rate ,  etc.  La  disposition  des  tubercules  dans  tous  ces  ganglions 
est  la  même ,  et  les  différences  qu’ils  offrent  entre  eux  dépen¬ 
dent  presque  uniquement  du  siège  qu’ils  occupent. 

La  tuberculisation  de  ces  organes  est  assez  fréquente  et  as¬ 
sez  abondante  pour  déterminer  à  elle  seule  une  maladie  grave, 
une  véritable  consomption  qui  mérite  certainement  le  nom  de 
phthisie  ganglionnaire ,  qui  sera  nommée  bronchique ,  mésen¬ 
térique,  etc. ,  suivant  les  organes  dans  lesquels  elle  se  dévelop¬ 
pera.  Or,  nous  ne  nous  occuperons  ici  que  desphthisies  bron¬ 
chique  et  mésentérique. 

On  peut  constater  dans  ces  organes  les  différentes  espèces  de 
tubercules  que  nous  avons  décrites,  et  qui ,  par  ordre  de  fré¬ 
quence,  sont  l’infiltration  jaune  et  le  tubercule  miliaire,  la  gra¬ 
nulation  jaune ,  la  granulation  grise  et  l’infiltration  grise.  Mais 
ces  formes  du  tubercule  y  sont  très  rares ,  et  presque  toujours 
on  trouve  des  masses  amorphes  qui ,  débutant  soit  par  la  sur¬ 
face,  soit  plus  souvent  par  les  parties  intérieures,  finissent  par 
envahir  l’organe  entier  et  lui  faire  acquérir  un  développement 
quelquefois  énorme.  Ce  volume  atteint  ordinairement  son 
maximum  dans  les  ganglions  abdominaux,  où  nous  en  avons  vu 
avoir  le  volume  d’un  petit  œuf. 

La  matière  tuberculeuseadhère  intimement  aux  portions  de 
glandes  qui  ne  sont  pas  encore  envahies,  en  sorte  que  le  tissu 
tuberculeux  se  déchire  plutôt  que  de  cesser  d’adhérer  à  la 
glande. 

Les  ganglions  lymphatiques  étant  environnés  d’une  mem¬ 
brane  cellulo-fibreuse ,  cette  membrane  persiste  après  la  trans¬ 
formation  tuberculeuse;  et  loin  de  s’amincir  par  l’ampliation , 
elle  s’épaissit  et  forme  au  tubercule  un  kyste  résistant,  le  plus 
ordinairement  parcouru,  à  son  intérieur,  par  un  lacis  vasculaire 
abondant. 

Cependant  ce  kyste  ne  suffit  pas  toujours  pour  maintenir  la 
matière  tuberculeuse  emprisonnée  et  indépendante  des  organes 
ou  des  tubercules  voisins.  En  effet,  se  développe-t-il  une  masse 
tuberculeuse  près  du  kyste  ganglionnaire  qui  s’accole  à  lui ,  le 
kyste  disparaît  à  la  longue ,  et  les  deux  masses  se  confondent 
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intimement  par  leur  point  de  contact.  Le  kyste  ganglionnaire 
est-il,  au  contraire,  accolé  à  un  canal  comme  les  bronches,  les 
vaisseaux  ou  le  tube  digestif,  il  finit  par  adhérer  aux  parois  de 
ces  conduits,  puis  par  les  perforer.  Ce  sujet  recevra  les  déve¬ 
loppements  nécessaires  dans  les  chapitres  suivants. 

YX.  De  la  distribution  générale  des  tubercules  dans  les- divers  or¬ 
ganes.  —  Lorsqu’on  étudie  la  distribution  des  tubercules  dans 
les  organes,  on  arrive  à  des  considérations  d’un  certain  intérêt, 
parce  qu’elles  démontrent  les  différences  qui  séparent,  sous  ce 
rapport ,  l’enfance  de  l’âge  adulte.  S’il  est  vrai  que  chez  beau¬ 
coup  d’enfants  on  voit  la  tuberculisation  limitée  dans  le  pou¬ 
mon  et  les  intestins  se  présenter  sous  le  même  aspect  que  la 
phthisie  de  l’adulte,  il  est  vrai  aussi  que  cette  remarque  est 
surtout  applicable  à  ceux  dont  l’âge  se  rapproche  le  plus  de  la 
puberté.  Chez  les  plus  jeunes,  au  contraire,  la  tuberculisation 
suit  des  lois  souvent  différentes. 

Ainsi  on  voit  presque  tous  les  organes  criblés  de  granula¬ 
tions  grises ,  petites ,  également  disséminées  en  nombre  va¬ 
riable;  si  on  les  réunissait  dans  un  seul  organe,  elles  constitue¬ 
raient  une  masse  considérable  de  matière  tuberculeuse  ;  mais 
disséminées  dans  tout  l’individu ,  elles  n’altèrent  profondément 
aucun  viscère.  Il  est  cependant  très  rare ,  dans  les  cas  de  ce 
genre ,  que  la  granulation  demi-transparente  soit  seule.  Habi¬ 
tuellement  quelques  tubercules  miliaires,  rarement  disséminés, 
viennent  témoigner  de  la  marche  qu’aurait  suivie  la  tuberculi¬ 
sation  si  la  mort  était  survenue  quelques  semaines  ou  quelques 
mois  plus  tard.  Il  arrive  encore  que  si  la  plupart  des  organes 
ne  contiennent  que  des  granulations  grises,  les  ganglions  lym¬ 
phatiques  seuls  renferment  une  quantité  plus  ou  moins  grande 
de  matière  tuberculeuse  crue.  Mais  dans  ce  cas  comme  dans  le 
premier,  la  granulation  grise  est  si  généralement  et  si  abon¬ 
damment  répandue ,  que  la  maladie  mérite  le  nom  de  tubercu¬ 
lisation  générale  granuleuse. 

D’autres  fois  il  n’existe  pas  de  granulations  grises,  mais  par¬ 
tout  sont  répandus  des  tubercules  miliaires  dont  le  volume  est 
à  peu  près  le  même  dans  tous  les  organes.  Le  nom  de  tubercu¬ 
lisation  générale  miliaire  doit  être  réservé  à  cette  forme  de  la 
maladie,  bien  qu’on  trouve  rarement  disséminées  quelques  gra- 
nulations  grises  ou  quelques  masses  d’infiltration  jaune.  Dans 
ce  cas  la  quantité  de  matière  tuberculeuse  contenue  dans  le 
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corps  de  l’enfant  est  plus  considérable  que  dans  la  tuberculi¬ 
sation  granuleuse,  mais  moins  certainement  que  dans  une  troi¬ 
sième  forme  où  l’on  trouve  répandues ,  dans  un  grand  nombre 
d’organes,  des  masses  considérables  d’infiltration  jaune.  Il  est 
curieux  alors  de  voir  combien  est  abondante  la  production  tu¬ 
berculeuse  et  à  quel  degré  de  désorganisation  les  organes  peu¬ 
vent  parvenir.  Nous  appliquons  à  cette  forme  le  nom  de 
tuberculisation  générale  par  masses  ;  elle  est  beaucoup  moins 
fréquente  que  les  deux  autres,  et  est  remarquable  par  la  quan¬ 
tité  de  matière  tuberculeuse  crue  simultanément  déposée.  C’est 
à  peine,  en  effet,  si  dans  les  cas  de  ce  genre  on  trouve  quelques 
tubercules  plus  mous  que  les  autres ,  et  presque  jamais  il 
n’existe  en  même  temps  de  granulations  grises. 

Ces  trois  sortes  de  tuberculisations,  dans  lesquelles  les  corps 
étrangers  se  présentent  presque  tous  au  même  degré  et  sous 
la  même  forme,  peuvent,  au  lieu  d’être  générales,  se  limi¬ 
ter  à  un  ou  deux  organes,  tandis  que  les  autres  ne  contiennent 
que  peu  ou  pas  de  matière  tuberculeuse.  Elles  méritent  alors 
le  nom  de  tuberculisations  partielle ,  granuleuse ,  miliaire 
ou  par  masses ,  et  elles  sont  pulmonaires ,  méningées ,  péri¬ 
tonéales,  etc.,  suivant  l’organe  malade.  La  tuberculisation 
par  infiltration  ou  plutôt  par  masses  est  plus  souvent  partielle 
que  générale,  tandis  que  le  contraire  existe  pour  les  deux 
autres. 

Dans  tous  ces  cas  il  ne  s’est  fait  sans  doute  qu’une  seule 
éruption  tuberculeuse  simultanée  dans  tous  les  organes ,  et 
tous  les  corps  étrangers  ont  suivi  la  même  progression.  Mais 
faut-il  admettre  que  la  troisième  forme  a  dû  passer  par  la  se¬ 
conde  et  celle-ci  par  la  première  pour  arriver  à  l’état  où  l’au¬ 
topsie  les  démontre?  En  un  mot,  ces  trois  formes  ne  sont-elies 
que  trois  époques  ou  trois  périodes  de  la  tuberculisation  qui  , 
fine  fois  déclarée  dans  tous  les  organes ,  a  suivi  son  cours  sans 
qu’il. se  fit  une  nouvelle  éruption?  Il  est  possible  qu’il  en  soit 
ainsi,  et  nous  n’avons  aucun  motif  pour  rejeter  cette  opinion. 
Cependant  il  ne  nous  répugne  pas  de  croire  non  plus  que  le 
dépôt  tuberculeux  a  pu  commencer  simultanément  dans  tous 
les  organes  et  d’emblée  par  des  tubercules  miliaires  ou  de  l’in¬ 
filtration. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  l’origine  de  ces  tuberculisations  unitaires 
(s’il  est  permis  d’employer  ce  terme) ,  il  est  plus  fréquent  de 
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rencontrer  des  tuberculisations  multiples.  Alors  plusieurs 
éruptions  se  font  soit  dans  le  même  organe,  soit  dans  plusieurs, 
et  l’on  trouve  réunis  chez  le  même  enfant  des  tubercules  de 
toute  espèce;  le  même  poumon  contient  des  cavernes,  des  tu¬ 
bercules  miliaires,  de  l’infiltration  grise  ou  jaune,  etc.  On 
comprend  que  cette  forme  de  tuberculisation  se  rapproche  de 
celle  qu’on  observe  chez  les  adultes,  et  souvent  même  lui  est 
identique.  En  général ,  le  nombre  des  organes  envahis  est 
plus  considérable  chez  l’enfant,  et  surtout  certains  organes 
qui  sont  rarement  tuberculeux  à  un  âge  plus  avancé ,  le  sont 
considérablement  à  celui  qui  nous  occupe.  C’est  ce  que  démon¬ 
treront  les  résultats  de  l’analyse  numérique  de  toutes  nos  au¬ 
topsies. 

S’il  nous  paraît  évident  que  la  présence  de  plusieurs  sortes  de 
tubercules  dans  un  même  organe  indique  plusieurs  éruptions 
tuberculeuses,  il  n’est  pas  aussi  certain  qu’il  en  soit  ainsi 
lorsque,  sur  le  même  sujet,  différents  organes  présentent  plu¬ 
sieurs  espèces  de  tubercules ,  tandis  qu’un  même  organe  n’en 
contient  qu’une  seule.  Ainsi ,  lorsque  les  ganglions  bronchiques 
contiennent  des  masses  tuberculeuses ,  les  poumons  des  tuber¬ 
cules  miliaires  et  le  foie  des  granulations  grises ,  il  ne  nous 
semble  pas  déraisonnable  d’admettre  que  la  tuberculisation  a 
pu  être  unitaire.  Il  nous  paraît  probable,  en  effet,  que  l’évolu¬ 
tion  tuberculeuse  ne  se  fait  pas  avec  la  même  rapidité  dans  tous 
les  organes,  et  que  c’est  pour  cette  raison  que  les  ganglions  bron¬ 
chiques  ne  contiennent  presque  jamais  de  granulations  grises, 
tandis  que  le  foie  ne  renferme  presque  jamais  de  masses  tuber¬ 
culeuses.  C’est  ainsi  que  nous  comprenons  comment,  dans 
l’exemple  cité  plus  haut,  la  tuberculisation  peut  être  unitaire 
malgré  la  différence  qu’elle  présente  dans  chaque  organe.  Le 
dépôt  tuberculeux  ayant  débuté  simultanément  dans  le  foie,  le 
poumon  et  les  ganglions  bronchiques ,  le  corps  étranger  s’est 
développé  avec  plus  de  rapidité  dans  ces  derniers  organes  que 
dans  les  deux  autres ,  et  plus  dans  le  poumon  que  dans  le  foie. 
C’est  ainsi  que  les  autopsies  indiquent  une  tuberculisation  gé¬ 
nérale  multiple,  tandis  que  son  état  unitaire  dans  chaque  or¬ 
gane  semble  démontrer  qu’elle  date  tout  entière  de  la  même 
époque. 

Mais  nous  ne  pousserons  pas  plus  loin  ces  considérations , 
et  nous  nous  arrêterons  quelques  instants  sur  d’autres  lois 
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de  la  distribution  des  tubercules  dans  les  divers  organes. 

Nous  venons  de  parler  des  cas  dans  lesquels  la  tuberculisa¬ 
tion  est  abondante  et  a  envahi  un  grand  nombre  de  viscères  ; 
mais  il  en  est  d’autres  où  la  mort,  étant  survenue  par  une  ma¬ 
ladie  intercurrente,  le  dépôt  tuberculeux,  très  peu  abondant, 
n’a  pu  être  pour  rien  dans  les  causes  de  la  terminaison  fatale. 
Un  état  de  santé  parfait  n’est  certainement  pas  incompatible 
avec  une  lésion  aussi  peu  importante;  mais  quelque  légère  que 
soit  celle-ci,  elle  est  la  preuve  d'un  état  morbide  qui,  avec  le 
temps,  serait  devenu  grave  et  aurait  déterminé  une  mort  plus 
ou  moins  rapide.  Il  est  probable  cependant  que  la  guérison  a 
lieu  plus  facilement  dans  ces  casque  lorsque  la  matière  tubercu¬ 
leuse  est  abondante  ;  mais  rien  jusqu’à  présent  ne  nous  prouve 
qu’il  en  soit  ainsi  et  que  les  tubercules  puissent  guérir  avant 
d’être  assez  nombreux  pour  influer  sur  la  santé  et  se  manifester 
par  quelque  désordre  apparent. 

Quoi  qu’il  en  soit  cependant,  si  les  enfants  dont  nous  parlons 
ne  peuvent  pas  être  considérés  comme  des  phthisiques,  ils  doi¬ 
vent  être  comptés  parmi  les  tuberculeux  :  aussi  ne  saurions- 
nous  les  éliminer  des  considérations  suivantes ,  sans  toutefois 
les  confondre  complètement  avec  ceux  qui  sont  réellement 
phthisiques. 

Nous  avons  donc  cru  devoir  diviser  nos  malades  en  trois  ca¬ 
tégories*.  dans  la  première  la  tuberculisation  partielle  ou'géné- 
rale  est  très  abondante  et  a  été  la  principale  ou  la  seule  cause 
de  mort.  Ces  malades  forment  un  peu  plus  de  la  moitié  de  ceux 
qui  nous  occupent.  Dans  la  seconde  catégorie,  nous  rangeons 
les  enfants  qui  n’ont  qu’une  très  petite  quantité  de  tubercules, 
ceux-ci  n’ayant  contribué  en  rien  à  la  terminaison  fatale.  Leur 
nombre  dépasse  la  moitié  de  ceux  qui  ne  rentrent  pas  dans  la 
première  classe,  c’est-à-dire  qu’ils  forment  plus  du  quart  de  nos 
tuberculeux.  Nous  avons  rangé  dans  une  classe  intermédiaire 
touslesautres  qui  ne  constituent  pas,  àbeaucoup  près,  lequart 
du  nombre  total.  Ici  la  tuberculisation,  d’une’médiocre  intensité, 
a  pu  contribuer  à  la  terminaison  fatale ,  mais  dans  une  assez 
faible  proportion.  Toutefois ,  chez  un  peu  moins  de  la  moitié 
des  enfants  qui  rentrent  dans  cette  classe ,  la  tuberculisation , 
assez  peu  abondante  dans  chaque  organe  en  particulier,  en 
avait  envahi  un  assez  grand  nombre  pour  mériter  le  nom  de 
générale.  Là  se  trouvent  plusieurs  tuberculisations  granu- 
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leuses,  unitaires,  et  des  tuberculisations  encéphaliques  causes 
d’une  méningite  mortelle  (1). 

En  cherchant  comment  ces  trois  classes  de  tuberculisations 
se  distribuent  suivant  l’âge  et  le  sexe,  nous  trouvons  que  les 
tuberculisations  très  peu  abondantes  sont  plus  fréquentes  à 
l’âge  de 3  à 5  ans  1/2  qu’aux  autres  âges;  que  les  tuberculisa¬ 
tions  moyennes  sont  plus  nombreuses  de  1  à  2  ans ,  puis  de 
3  à  5  qu’aux  autres  époques  de  l’enfance  ;  enfin  les  tuberculi¬ 
sations  très  abondantes  se  rencontrent  bien  plus  souvent  de 
6  à  15  ans  que  de  1  à  5. 

Les  trois  catégories  existent  proportionnellement  aussi  sou¬ 
vent  à  peu  près  chez  les  filles  que  chez  les  garçons,  ou  si  quel¬ 
ques  différences  ressortent  de  nos  chiffres,  ellessont  trop  faibles 
pour  y  attacher  de  l’importance. 

Chez  l’enfant  comme  dans  un  âge  plus  avancé,  le  poumon 
est  de  tous  les  organes  celui  qui  se  tuberculise  le  plus  souvent; 
les  ganglions  bronchiques  viennent  ensuite,  puis  à  une  grande 
distance  les  ganglions  mésentériques  ou  abdominaux  et  l’in¬ 
testin  grêle.  Après  ces  organes,  la  plèvre  et  la  raté  sont  le  plus 
souvent  envahies ,  et  enfin  le  péritoine,  le  foie,  le  gros  intes¬ 
tin,  les  méninges,  les  reins,  le  cerveau,  l’estomac  et  le  péri¬ 
carde.  On  a  trouvé  aussi  des  tubercules  dans  le  pancréas  ,  les 
testicules,  les  ovaires,  la  matrice  :  nous  n’en  avons  jamais  ob¬ 
servé  dans  ces  organes,  peut-être  faute  de  recherches  suffisantes; 
mais  il  nous  paraît  certain  que  ces  lésions  y  sont  excessive¬ 
ment  rares.  Sur  une  jeune  fille  dont  l’observation  ne  rentre 
pas  dans  notre  résumé ,  nous  avons  vu  la  cavité  de  la  matrice 
remplie  de  matière  tuberculeuse  à  demi  ramollie. 

Le  même  ordre  à  peu  près  que  précédemment  subsiste  lors¬ 
qu’on  range  les  organes  par  ordre  de  fréquence  suivant  l’inten¬ 
sité  de  la  tuberculisation  dans  chacun  d’eux.  Les  organes  qui 
se  tubercuîisent  le  plus  souvent  sont  aussi ,  en  général ,  ceux 
qui  se  tubercuîisent  le  plus  abondamment.  La  différence  prin¬ 
cipale  que  nous  constatons  se  trouve  entre  les  ganglions  mé¬ 
sentériques  et  les  intestins  grêles.  La  tuberculisation  abondante 

(i)  Sur  3ia  tuberculeux ,  162  avaient  une  tuberculisation  générale  ou 
partielle  considérable;  64  une  tuberculisation  de  moyenne  intensité  qui, 
26  fois,  était  générale.  Chez  86  enfants,  la  maladie  se  bornait  au  dépôt  d’un 
petit  nombre  de  tubercules  dans  un  seul  ou  dans  plusieurs  organes. 
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est  bien  plus  rare  dans  les  ganglions  du  mésentère ,  quoique, 
somme  toute,  le  dépôt  tuberculeux  y  soit  un  peu  plus  fréquent 
que  dans  l’intestin  (1). 

Il  est  facile  de  supposer,  d’après  le  tableau  précédent,  que 
le  plus  habituellement  le  môme  sujet  présente  des  tubercules 
dans  plusieurs  organes  à  la  fois.  Il  en  est  ainsi  dans  le  fait,  et 
plus  souvent  les  organes  se  tuberculisent,  plus  souvent  aussi 
leur  tuberculisation  coïncide  avec  celle  d’autres  organes.  L’or¬ 
dre  adopté  dans  le  tableau  précédent  est  donc  encore  le  même 
ici.  11  est  cependant  un  certain  nombre  d’enfants  dont  un  seul 
organe  est  tuberculeux,  mais  cela  n’arrive  le  plus  souvent  que 
lorsque  la  tuberculisation  est  peu  avancée.  La  tendance  qu’ont 


(i)  Le  tableau  suivant  suffira 

pour 

donner  une 

idée  de  ce: 

3  différences: 

Toi  al 

pt-  Considérable.  Moyenne. 

Peu  intense. 

Poumons.  .  .  .  .  ,  . 

265 

71 

52 

142 

Ganglions  bronchiques. 

249 

69 

.  11 

io3 

Ganglions  mésentériques.  . 

,44 

20 

48 

76 

Intestins  grêles.  .  . 

i34 

5o 

4 

70 

Plèvre . 

109 

2  I 

35 

53 

Rate . 

107 

2  5 

25 

57 

Péritoine . 

86 

20 

24 

42 

Foie.  .  .  .  .  .  .  . 

71 

4 

18 

39 

Gros  intestins . 

60 

;IO 

18 

32 

Méninges.  .  .  .  ... 

5a 

12 

20 

20 

Reins.  ....... 

49 

5 

IO 

34 

Cerveau. . 

37 

12 

9 

16 

Estomac.  .  .  .  .  . 

21 

2 

4 

i5 

Péricarde,  cœur  .  .  .  . 

10 

2 

7 

Pour  compléter  cette  liste,  il  faudrait  y  ajouter  la  proportion  des  tuber¬ 
cules  dans  les  ganglions  extérieurs,  les  os,  le  pancréas,  les  ovaires,  etc. 
Nous  devons  ajouter  que  dans  notre  tableau  il  existe  quelques  erreurs 
peu  importantes.  Elles  tiennent  à  ce  que  nous  ne  trouvons  pas  indiqué 
dans  nos  notes  si  plusieurs  organes  contenaient  ou  non  des  tubercules. 
Ces  omissions  portent  surtout  sur  les  ganglions  bronchiques  et  mésen¬ 
tériques;  mais  en  raison  de  leur  petit  nombre,  nous  croyons  que  si  elles 
doivent  changer  les  chiffres  absolus,  elles  ne  peuvent  pas  intervertir  l’ordre 
de  fréquence  dans  chaque  organe.  Dans  tons  les  cas  ,  en  effet  nous  som¬ 
mes  portés  à  croire  que  les  organes  omis  ne  contenaient  pas  de  tubercules  ; 
en  sorte  que  les  différences  ne  portent  que  sur  le  chiffre  total  et  ne  doi¬ 
vent  pas  atteindre  celui  des  tuberculisations  abondantes. 
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les  organes  de  l’enfant  à  se  tuberculiser  en  même  temps  est 
grande  ;  et  s’il  est  vrai ,  en  effet ,  que  nous  trouvons  un  bon 
nombre  de  cas  dans  lesquels  deux  ou  trois  organes  seulement 
contiennent  des  tubercules,  il  est  vrai  aussi  que,  parmi  les 
quatorze  organes  que  nous  avons  spécialement  étudiés ,  nous 
en  comptons  très  souvent  quatre  à  huit  qui  sont  en  même 
temps  tuberculeux;  nous  en  avons  même  vu  jusqu’à  dix,  douze 
et  treize.  Il  n’y  a  guère  que  le  poumon  elles  ganglions  bronchi¬ 
ques  qui  fassent  exception  à  cette  règle*  Rarement  ils  se  tu- 
berculisent  tous  deux  en  même  temps  que  le  tube  digestif  seul 
ou  que  les  ganglions  mésentériques.  Il  n’est  pas  rare  de  voir 
ces  quatre  organes  simultanément  tuberculeux  à  l’exclusion 
de  tous  les  autres  (1). 

M.  Louis  a  dit  que  pour  l’âge  adulte  on  n’observe  de  tubercules 


(i)  Nous  croyons  inutile  de  donner  ici  la  liste  chiffrée  de  toutes  les 
combinaisons  qui  peuvent  résulter  de  la  tuberculisation  des  divers  organes. 
Eu  effet,  ces  résultats  tout-à-fait  inutiles  ont  à  peine  un  léger  intérêt  de 
curiosité.  Nous  nous  contenterons  donc  de  présenter  les  suivants  : 


Un  seul  organe  tuberculeux.  .  . . 4^fois. 

Poumon . 23  fois.  Cerveau . a  fois. 

Ganglions  bronchiques.  .  19  —  Méninges. . 1  — 

Plèvre . 2  —  Pleins . .  — 

Deux  organes  seulement  tuberculeux . 45  fois. 

Poumons  et  gangl.  bron-  Gangl.  broneh.  etgangl.  mé- 

chiques . 20  fois.  sentériques . 3  fois. 

Poumons  et  tube  digestif.  3  —  Gangl.  bronchiq.  et  rate.  .  1  — 


Poumon  et  encéphale.  .  .  2  —  Ganglions  mésentériques  et 

Poumon  et  péritoine.  .  .  1  —  tube  digestif . 1  — * 

Ganglion  broneh.  et  encé-  Encéphale  et  plèvre.  .  .  .  1  — 

phale . 4  —  Encéphale  et  gangl.  mésén- 

Ganglion  broneh.  et  plè-  tériques.  .  .  .  .  .  .  1  — 

vres.  . . 2 - Encéphale  et  rate.  .  .  .  1  _ 

3  organes  tuberculeux  à  la  fois.  3g  8  organes  tuberculeux  à  la  fois.  19 


4°rg. 

— 

— 

38 

9  orS- 

—  . 

— 

10 

5  org. 

— 

— 

39 

10  org. 

— 

— 

9 

6  org. 

— 

— 

3o 

1 1  org. 

—  . 

— 

4 

7  org- 

— 

— 

27 

12  org. 

— 

— 

3 

1 3  organes  tuberculeux  à  la  fois.  1 


Dans  ce  tableau,  nous  avons  considéré  les  organes  non  examinés  comme 
ne  contenant  pas  de  tubercules.  Il  est  facile  de  comprendre  que  si  plusieurs 
en  renfermaient ,  cela  aurait  pu  diminuer  le  nombre  des  cas  où  un  seul 

m.  4 
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dans  aucun  viscère  qu'il  n’y  en  ait  dans  les  poumons.  Celte  loi 
n’est  pas  à  beaucoup  près  aussi  véritable  dans  l’en  tance,  puisque 
sur  312  tuberculeux  ,  47  fois  les  poumons  examinés  minutieu¬ 
sement  ont  été  exempts  de  tubercules.  Nous  trouvons  du  reste 
que  les  exceptions  sont  bien  plus  fréquentes  de  3  à  Sans  qu’à  tout 
autre  âge,  tandis  qu’elles  le  sont  à  peu  près  également  de  l  à  2 
et  de  1 1  à  1 5,  et  le  sont  moins  de  6  à  10  ans.  Un  plus  grand  nom¬ 
bre  de  faits  pourra  renverser  ces  derniers  rapports  ;  mais  nous 
maintenons  la  vérité  dé  cette  proposition ,  que  la  loi  indiquée 
par  M.  Louis,  véritable  chez  l’adulte,  ne  l’est  plus  chez  l’én- 
fant.  Les  recherches  de  fll.  Papavoine  avaient  déjà  mis  ce  fait 
en  évidence,  puisque  sur  50  tuberculeux,  il  trouva  que  12  fois 
les  poumons  étaient  exempts  du  produit  accidentel  (1). 

Les  ganglions  bronchiques  sont  si  souvent  tuberculeux  que 
nous  devions  rechercher  si  la  loi  posée  par  M.  Louis  n’était  pas 
chez  l’enfant  plus  applicable  à  ces  organes  qu’aux  poumons  ;  mais 
il  n'en  est  pas  ainsi,  et  les  ganglions  bronchiques  restent  assez 
souvent  non  tuberculeux  pendant  que  les  autres  organes  con¬ 
tiennent  une  plus  ou  moins  grande  quantité  de  produits  acci¬ 
dentels.  La  proportion  est  égale  à  peu  près  à  celle  qui  existe  pour 
les  poumons  d’une  manière  générale,  bien  qu’elle  ne  soit  plus 


organe  était  tuberculeux  et  aurait  accru  le  nombre  des  tuberculisations 
générales. 

U  est  facile  de  remarquer  en  outre  que,  d’une  part,  le  nombre  de  cas  où 
un  seul  ou  deux  organes  sont  tuberculeux,  est  plus  considérable  que  cha¬ 
cun  de  ceux  où  il  y  a  plus  de  deux  organes  tuberculeux  à  la  fois;  que  d’au¬ 
tre  part  les  tuberculisations  générales  sont  plus  nombreuses  que  les  locales. 
Qu’il  y  ait,  en  effet,  4  ou  5  organes  tuberculeux,  cela  doit  suffire  pour 
que  l’on  donne  à  la  tuberculisation  le  nom  de  générale  aussi  bien  que 
lorsqu’à  y  en  a  8  ou  to. 

Enfin  nous  ajoutons  que  la  plupart  des  sujets  dont  i  ou  2  organes  seu¬ 
lement  étaient  tuberculeux,  ne  présentaient  les  produits  accidentels  qu’en 
très  petite  quantité,  tandis  que,  chez  le  plus  grand  nombre  des  enfants 
morts  des  suites  de  la  tuberculisation,  la  maladie  était  générale.  On  ébùî- 
prend  toute  la  différence  qui  Sépare  ici  les  enfants  des  adultes.  Chez  ceux- 
ci,  en  effet,  la  tuberculisation  est  d’habitude  exclusivement  pulmonaire  où 
à  peu  près. 
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tout-à-fait  la  même  aux  différents  âges  :  ainsi  les  ganglions  bron¬ 
chiques  sont  exempts  de  tubercules,  plus  souvent  chez  les  en¬ 
fants  de  11  à  15  ans  que  chez  ceux  de  3  à  5,  et  plus  chez  ces 
derniers  que  de  6  à  10  ans  ;  enfin  les  enfants  de  l  à  2  ans  1  /2  sont 
ceux  chez  lesquels  les  ganglions  bronchiques  sont  le  plus  sou¬ 
vent  tuberculeux  (1). 

Il  nous  a  paru  curieux  de  comparer  les  tuberculisations  du 
poumon,  des  ganglions  bronchiques  et  de  la  plèvre,  entre  elles 
et  avec  celles  des  autres  organes.  La  plèvre,  il  est  vrai,  est  bien 
moins  fréquemment  envahie  que  le  poumon  et  les  ganglions* 
mais  nous  avons  cru  devoir  la  réunir  à  eux,  afin  de  comparer 
l’ensemble  de  la  tuberculisation  des  organes  respiratoires  à  celle 
des  autres  viscères-  Voici  les  résultats  auxquels  nous  sommes 
arrivés. 

Les  ganglions  bronchiques  peuvent  être  tuberculeux  sans 
que  les  poumons  le  soient,  et  cela  dans  une  assez  forte  propos 
lion  ;  elle  est  surtout  considérable  de  3  à  5  ans  1/2 ,  puis  de  11 
à  15 ,  et  enfin  à  peu  près  également  aux  deux  autres  âges. 

Réciproquement  les  poumons  peuvent  être  tuberculeux  sans 
que  les  ganglions  le  soient,  dans  une  proportion  qui  est  un  peu 
plus  forte  que  la  précédente,  d’une  manière  générale  et  qui 
surtout  en  diffère  aux  divers  âges;  elle  paraît  en  effet  aller  en 
croissant  depuis  1  an  jusqu’à  15.  Toutefois,  elle  est  à  très  peu 
près  la  même  aux  âges  de  3  à  5  1/2  et  de  6  à  10,  tandis  qu’elle 
est  bien  plus  considérable  de  11  à  15  (2); 

Le  poumon  ou  les  ganglions  bronchiques  peuvent  être  tuber- 


(1)  3i2  enfants  tuberculeux.  —  2t  fois  les  ganglions  bronchiques  n’ont 
pas  été  examinés. —  Restent  291  malades,  sur  lesquels  4 2  ou  Af  environ,  ou 
prè^def,  n’ont  pas  offert  de  tubercules.  —  La  proportion  aux  divers  âges 
est: 

De  1  as  ans  1/2.  .  ’A  ou  i.  De6à  10  1/2.  .  .  ff  ou  f. 

De  3à  5  1/2.  .  .  .  jf  ou  A.  De  il  à  (5.  .  .  .  ~  ou  f. 

(2)  Sur  291  malades  chez  lesquels  le  poumon  et  les  ganglions  ont  été 
examinés,  nous  trouvons  les  proportions  suivantes  : 


Poumons  tuberculeux,  les  ganglions 
bronchiques  ne  l’étant  pas, 33,  c’est- 

à-dire . |f  ou  a. 

De  1  à  2  ans  1/2.  ;  AA.  ou  ^A, 

De  3  à  5  ans  1/2..  ff  ou  f. 

De  6  à  10  ans  1/2..  ff  où  A  • 

De  11  à  i5  ans  .  .  ff  ou  A 


Ganglions  bronchiques  tuberculeux, 
lés  poumons  né  l’étant  pas, 36,  c’est- 
à-dire.  . .  ff  ou  A. 
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culeux  sans  que  la  plèvre  le  soit,  dans  une  forte  proportion  ;  mais 
la  réciproque  est  beaucoup  plus  rare.  Enfin  nous  ne  possédons 
qu’un  seul  exemple  dans  lequel  la  plèvre  fut  tuberculeuse,  les 
poumons  et  les  ganglions  11e  l’étant  pas. 

En  comparant  la  tuberculisation  réunie  du  poumon  et  des 
ganglions  bronchiques  à  celle  des  au  très  organes,  nous  trouvons 
un  petit  nombre  d’exemples  dans  lesquels  les  deux  organes  tho¬ 
raciques  sont  exempts  de  tubercules  ;  si  nous  y  joignons  la  plè¬ 
vre,  nous  avons  presque  le  même  nombre,  en  sorte  qu’il  reste 
bien  certain  pour  nous  que  la  tuberoulisation  des  enfants  peut 
débuter  par  l’abdomen  ou  par  la  tête ,  sans  que  les  organes 
thoraciques  participent  en  rien  à  la  maladie.  Il  faut  dire  cepen¬ 
dant  que  dans  la  grande  majorité  des  cas  il  n’en  est  pas  ainsi  (1). 

Toutes  les  considérations  précédentes  s’appliquent  aux  cas 
où  l’on  trouve  des  tubercules  dans  les  organes,  quelle  qu’en 
soit  la  quantité  ;  mais  si  nous  nous  bornons  à  ceux  dans  les¬ 
quels  les  organes  sont  très  tuberculeux  et  où  il  existe  une  vé¬ 
ritable  phthisie,  nous  trouvons  tout  d’abord  qu’il  est  tout-à-fait 
exceptionnel  de  rencontrer  un  ou  plusieurs  organes  très  tuber¬ 
culeux  pendant  que  les  autres  organes  sont  lout-à-fait  exempts 
de  tubercules.  Deux  malades  seulement  ont  été  dans  ce  cas  -, 
chez  l’un  la  tuberculisation  était  concentrée  dans  le  cerveau, 
chez  l’autre  dans  les  reins.  On  comprend  toute  la  force  que  donne 
ce  fait  à  l’opinion  déjà  émise,  que  chez  les  enfants  la  tubercu¬ 
lisation  a  la  plus  grande  tendance  à  se  généraliser. 

Nous  en  trouvons  encore  la  preuve  dans  ce  résultat,  qu’il  est 
plus  fréquent  de  renconfrer  dans  plusieurs  organes  une  tuber- 
culisatioùtrès  avancée  que  de  la  voir  limitée  à  un  seul.  Lorsque 
ce  dernier  cas  existe,  c’est  surtout  le  poumon  qui  est  le  seul 
organe  très  tuberculeux ,  puis  les  ganglions  bronchiques,  et  en¬ 
fin  le  cerveau,  la  plèvre  et  les  intestins.  Il  est  beaucoup  pius 
rare  de  constater  le  fait  pour  les  autres  organes. 

(O  Plèvre  tuberculeuse,  le  poumon  ne  l’étant  pas . ,0 

Plèvre  tuberculeuse,  les  ganglions  bronchiques  ne  l’étant 
Pas . 6 

Plèvre  tuberculeuse,  le  poumon  et  les  ganglions  bronchi¬ 
ques  ne  l’étant  pas .  j 

Poumons  et  ganglions  bronchiques  non  tuberculeux,  les 

autres  organes  l’étant.  ,  . . _  ^ 

Poumons ,  ganglions  bronchiques  et  plèvres  non  tubercu¬ 
leux,  les  autres  organes  l’étant.. .  g 
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Nous  remarquons  encore  que  proportion  gardée,  le  cerveau 
est  de  tous  les  viscères  celui  qui  le  plus  souvent  est  le  seul  très 
tuberculeux.  La  tuberculisation  avancée  se  rencontre  d’autant 
plus  souvent  dans  plusieurs  organes  à  la  fois,  qu’ils  sont  eux- 
mêmes  plus  souvent  le  siège  d’un  dépôt  très  abondant  du  pro¬ 
duit  accidentel.  Les  exceptions  sont  peu  nombreuses  et  peu 
importantes. 

En  recherchant  quels  sont  les  viscères  qui  ont  le  plus  de  ten¬ 
dance  à  être  en  même  temps  très  tuberculeux,  nous  trouvons  que 
la  tuberculisation  très  avancée  du  pou  mon  coïncide  aussi  souvent 
avec  celle  des  ganglions  bronchiques  qu’avec  celle  des  intestins 
grêles.  Vient  ensuite  la  réunion  de  la  tuberculisation  très  avancée 
des  ganglions  bronchiques  avec  celle  des  intestins  grêles,  de  la 
rate,  des  ganglions  mésentériques  et  de  la  plèvre.  Dans  nos  ob¬ 
servations,  la  moitié  des  malades  qui  avaient  une  phthisie  mé¬ 
sentérique,  avaient  en  même  temps  une  phthisie  intestinale. 
On  trouvera  les  preuves  chiffrées  de  ces  assertions  dans  le  ta¬ 
bleau  qui  suit  ce  paragraphe. 

Parmi  les  enfants  qui  présentent  plusieurs  organes  grave¬ 
ment  tuberculeux ,  nous  en  comptons  la  moitié  environ  qui 
n’ont  que  deux  organes  ainsi  malades  :  un  bon  nombre  en  ont 
trois  ou  même  quatre;  nous  avons  même  vu  deux  malades 
avoir  une  tuberculisation  très  avancée  de  six  organes  à  la 
fois.  La  quantité  de  matière  tuberculeuse  contenue  dans  le 
corps  d’un  enfant  est ,  dans  les  cas  de  ce  genre ,  réellement  in¬ 
croyable. 

Enfin,  terminons  ces  remarques  sur  les  rapports  de  la  phthi¬ 
sie  des  divers  organes,  en  disant  qu’il  est  assez  fréquent  de  la 
voir  exclusivement  thoracique ,  et  qu’il  n’est  pas  rare  de  la 
voir  exclusivement  abdominale.  Enfin  elle  est  quelquefois  seu¬ 
lement  encéphalique,  et  ce  n’est  que  par  exception  qu’on  trouve 
une  tuberculisation  avancée  à  la  fois  dans  l’abdomen  et  l’encé¬ 
phale,  à  l’exclusion  de  la  poitrine. 

Toutes  ces  assertions  trouveront  leurs  preuves  dans  les  chiffres  que 
nous  donnons  ci-dessous;  réunis  à  d’autres,  ils  pourront  anssi  servir  plus 
tard  à  établir  des  conclusions  plus  nombreuses  que  celles  que  nous  en 
avons  tirées. 

Un  seul  organe  très  tuberculeux,  les  autres  contenant  un  nombre  assez 

peu  considérable  de  tubercules. . 67 

Poumon . j  8  Méninges . 2 

Ganglions  bronchiques.  .  1 2  Rate.  .  . 2 
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Plèvre. . 7  Gros  intestin.  ....  j 

Intestin  grêle.  ....  7  Foie.  .....  .  1 

Ganglions  mésentériques.  3  Reins.  .......  t 

Péritoine . 3  Péricarde  et  coeur.  ...  o 

Nombre  de  cas  dans  lesquels  plusieurs  organes  à  la  fois  étaient  très  tu¬ 
berculeux . . 95 

Les  ganglions  bronchiques,  ont  été  très  tuberculeux  cri  même  temps  que 

un  ou  plusieurs  autres  organes.  .  . . .  .  .  §7 

Poumons . id.  .  .  .  .  id . 53 

L’intestin  grêle  id.  id.  43  Méninges  id.  id.  (0 

La  rate  —  -*-23  Gros  intestins  —  —  10 

Ganglions  mésentériques  —  17  Reins  —  —  4 

Péritoine  — ■  —  17  Cerveau  —  —  3 

Plèvre  —  —  1 4  Péricarde  —  —  2 

Foie  — -  —  1 3  Estomac  —  —  1 

Énumération  du  nombre  des  cas  dans  lesquels  chaque  organe  s’est 
trouvé  très  tuberculeux  en  même  temps  que  les  autres  organes; 

Poumons  avec  ganglions  bronchiques.  . . 27 

Poumons  avec  intestin  grêle . .  27 

Ganglions  bronchiques  avec  intestin  grêle . 17 

Ganglions  bronchiques  avec  rate,  ,  ,  .  .  .  .  ,  t3 

Ganglions  bronchiques  avec  ganglions  mésentériques.  .  1 1 

Ganglions  bronchiques  avec  plèyre.  ......  10 

Ganglions  mésentériques  ayec  intestin  grêle.  ...  10 

Foie  avec  rate . ip 

Poumon  avec  rate.  . . 8 

Ganglions  bronchiques  avec  péritoine .  8 

Poumons  avec  méninges .  7 

Poumons  avec  ganglions  mésentériques.  .  .  .  .  7 

Ganglions  bronchiques  avec  foie . .  7 

Intestin  grêle  avec  gros  intestin. . 7 

Poumon  avec  foie.  ............  6 

Intestin  grêle  avec  péritoine . .  6 

Poumons  avec  plèvre . 5 

Poumons  avec  gros  intestin . 5 

Intestin  grêle  avec  rate . 5 

Rate  avec  péritoine.  ...........  5 

Ganglions  bronchiques  avec  méninges .  4 

Ganglions  bronchiques  avec  gros  intestins . 4 

Plèvre  avec  intestin  grêle . 4 

Intestin  grêle  avec  foie . 4 

Poumon  avec  péritoine. . 3 
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Plèvre  avec  ganglions  mésentériques.  .  .  . 

Plèvre  avec  rate.  .  .  . . 

Intestins  grêles  avec  reins . 

Gros  inteslins  avec  péritoine.  .  .  .  .  .  . 

Ganglions  mésentériques  avec  péritoine.  . 
Foie  avec  péritoine.  .  .  .  -  .  •  .  • 
Poumons  avec  cerveau.  ....... 

Poumons  avec  reins . 

Ganglions  bronchiques  avec  reins.  .... 
Plèvre  avec  gros  intestins.  ...... 

Plèvre  avec  foie.  . . 

Plèvre  avec  péritoine.  .  . . 

Méninge  avec  cerveau.  . . 

Méninges  avec  rate.  .  . . 

Ganglions  mésentériques  avec  foie . 

Ganglions  mésentériques  avec  reins . 

Poumon  avec  périearde . 

Poumon  avec  estomac . 

Ganglions  bronchiques  avec  cerveau.  . 
Ganglions  bronchiques  avec  péricarde.  .  . 
Ganglions  bronchiques  avec  estomac.  .  .  . 

Plèvre  avec  méninges.  .  .  .  .  .  . 

Plèvre  avec  reins . 

Méninges  avec  péricarde . 

Méninges  avec  intestin  grêle.  . . 

Méninges  avec  gros  infestins.  ...... 

Méninges  avec  foie . . 

Méninges  avec  péritoine.  ....... 

Cerveau  avec  gros  intestins.  ...  ... 

Cerveau  avec  rate . 

Cerveau  avec  péritoine . . 

Estomac  avec  intestin  grêle.  ....;. 

Estomac  avec  rate.  ......... 

Gros  intestins  avec  ganglions  mésentériques.  . 

Gros  intestins  avec  reins . 

Ganglions  mésentériques  avec  péritoine.  . 

Foie  avec  reins . . 

Rate  avec  reins.  .  . . 
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3 

3 

3 

3 

3 

3 


Deux  organes  seulement  très  tnberculeux,  les  autres  ne  contenant 
quantité  médiocre  de  tubercules.  .  . 


qu'une 

.  48 


Poumon  et  intestin  grêle . to 

Poumons  et  ganglions  bronchiques. . 9 

Plèvres  et  ganglions  bronchiques.  . . 4 

Ganglions  bronchiques  et  rate . .  .  4 
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Ganglions  bronchiques  et  péritoine . 4 

Intestins  grêles  et  ganglions  mésentériques .  3 

Intestins  grêles  et  ganglions  bronchiques . 3 

Intestin  grêle  et  péritoine . . 

Poumon  et  méninges . . . 

Poumon  et  péricarde .  I 

Méninges  et  ganglions  bronchiques. . i 

Méninges  et  rate .  t 

Cerveau  et  rate .  i 

Plèvre  et  ganglions  mésentériques .  I 


Ganglions  bronchiques  et  mésentériques.  .  . 

Rate  et  péritoine.  ......... 

3  organes  à  la  fois  très  tuberculeux . 

4  organes  à  la  fois  très  tuberculeux . 


■5  organes  à  la  fois  très  tuberculeux . 5 

6  organes  à  la  fois  très  tuberculeux . 2 

Tubercules  très  nombreux  exclusivement  dans  la  poitrine  en  comp¬ 
tant  les  cas  où  un  seul  organe  est  très  tuberculeux . 5i 

Tubercules  très  nombreux  exclusivement  dans  l’abdomen.  id.  .  3o 
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Art.  Iï.  —  Symptômes. 

Les  tubercules,  quels  que  soient  les  organes  dans  lesquels  ils 
se  déposent,  déterminent,  lorsqu’ils  ont  acquis  un  certain 
développement ,  un  ensemble  de  symptômes  que  nous  allons 
successivement  passer  en  revue. 

Coloration  de  la  figure.  —  La  pâleur  du  visage  est  un  des  phé¬ 
nomènes  les  plus  constants  de  la  tuberculisation  ;  elle  persiste 
pendant  toute  la  durée  de  la  maladie  malgré  le  mouvement 
fébrile,  et  si  quelquefois  il  existe  de  la  coloration  aux  pommettes, 
le  pourtour  des  lèvres  et  du  nez  reste  toujours  pâle.  Souvent  aussi 
la  figure  des  enfants  prend  une  teinte  violacée,  soit  lorsque  les 
ganglions  thoraciques  sont  volumineux,  soit  lorsque  la  lésion 
occupe  une  grande  partie  des  deux  poumons  :  aussi  n’est-ce 
guère  que  dans  les  derniers  temps  de  la  maladie ,  ou  au  moins 
à  une  époque  assez  avancée ,  que  ce  phénomène  se  prononce. 
D’autres  fois,  il  existe  une  rougeur  assez  vive  des  joues,  qui  est 
toujours  partielle  et  dure  pendant  quelques  jours  seulement; 
elle  dépend  du  début  d’une  maladie  aiguë  intercurrente  ;  ce¬ 
pendant  il  ne  faudrait  pas  croire  qu’elle  existe  constamment 
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dans  ce  cas  :  elle  n’est  encore  là  qu’une  exception ,  et  il  est 
même  remarquable  de  voir  les  inflammations  tuberculeuses  les 
plus  intenses  se  développer  et  persister  avec  la  pâleur  de  la 
face. 

A  part  ce  symptôme,  c’est  plutôt  dans  son  ensemble  que  par 
chacun  des  traits  en  particulier,  que  la  figure  des  enfants  tu¬ 
berculeux  présente  quelque  chose  de  spécial  ;  aussi  nous  réser¬ 
vons-nous  d’en  parler  plus  au  long  lorsque  nous  donnerons  le 
tableau  et  la  marche  de  la  maladie.  Certains  traits  ne  sont  pas 
plus  prononcés  dans  la  phthisie  que  dans  d’autres  affections,  et 
le  plus  ordinairement  la  figure  reste  tranquille  et  régulière.  Si 
elle  s’altère,  si  les  traits  se  contractent,  s’il  y  a  de  l’abattement 
et  de  la  souffrance,  c’est  le  plus  souvent  à  cause  d’une  compli¬ 
cation  aiguë,  ou  parce  que  la  phthisie,  en  s’étendant,  conduit  le 
malade  à  la  terminaison  fatale. 

Les  différentes  formes  de  la  tuberculisation  déterminent 
d’ailleurs  des  différences  dans  l’expression  du  faciès  et  dans 
l’habitude  du  corps-,  ainsi  nous  verrons  que  dans  la  méningite 
et  les  affections  cérébrales,  il  y  a  une  détente  ou  un  affaissement 
remarquable  des  traits,  mêlés  parfois  à  des  grimaces  partielles 
d’où  résulte  un  faciès  peu  trompeur  à  qui  l’a  vu  souvent.  Dans 
la  tuberculisation  aiguë,  au  contraire,  il  y  a  parfois  un  aspect 
typhoïde  qui  induit  facilement  en  erreur. 

Fièvre.  — La  fièvre  existe  presque  toujours  dans  la  phthisie 
des  enfants;  quelquefois  violente,  intense,  et  caractérisée  par 
une  chaleur  vive,  brûlante,  âcre  même,  et  par  l’accélération 
du  pouls,  qui  monte  jusqu’à  150,  160  et  même  1 80  pulsations  : 
mais  beaucoup  plus  fréquemment  elle  est  lente  et  peu  vive.  La 
chaleur  est  à  peine  sensible;  le  pouls  habituellement  accéléré, 
mais  modérément,  s’élève  de  100  à  140  pulsations,  et  le  plus 
ordinairement  il  y  a  une  exacerbation  le  soir. 

Cet  état  fébrile  peu  intense,  continu  pendant  plusieurs  mois , 
pendant  une  année  même,  s’accompagnant  d’amaigrissement 
et  de  dépérissement  général,  constitue  la  fièvre  hectique,  com¬ 
mune  à  la  tuberculisation  du  jeune  âge ,  et  à  celle  de  l’âge 
adulte. 

Mais  comme  la  fièvre  hectique  est  sujette  à  des  variations 
nombreuses,  à  des  redoublements  et  des  exacerbations  suites 
de  complications  intercurrentes,  nous  devons  faire  de  l’appareil 
fébrile  une  étude  plus  spéciale. 

La  fièvre  marque  assez  souvent  le  début  de  la  tuberculisa- 
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tion ;  quelquefois  alors,  vive  et  intense, elle  annonce  le  plus 
souvent  que  la  maladie  commence  par  l’inflammation  aiguë 
d’un  organe.  Ailleurs  au  contraire  le  début  fébrile  lient  à  une 
fièvre  éruptive,  la  rougeole,  par  exemple,  ou' bien  encore  à  la 
marche  suraiguë  de  la  tuberculisation. 

Si  la  maladie  doit  suivre  une  marche  aiguë,  et  se  terminer 
dans  un  espace  de  temps  assez  court,  la  fièvre  persiste  violente, 
avec  ou  sans  alternatives.  Il  faut  en  excepter  les  méningites 
tuberculeuses,  qui,  à  une  certaine  période,  s’accompagnent  de 
ralentissement  et  d’irrégularité  du  pouls. 

Dans  le  cas,  au  contraire,  où  la  maladie  suit  une  marche 
chronique,  la  fièvre ,  vive  au  début,  tombe  peu  à  peu  ;  mais  au 
lieu  de  cesser  complètement,  elle  se  prolonge  peu  intense,  et 
passe  à  l’état  de  fièvre  hectique. 

A  part  ces  circonstances,  la  fièvre,  si  elle  existe  au  début 
(toutes  les  fois  au  moins  que  nous  avons  pu  nous  en  assurer)  , 
est  déjà  lente.  Cependant  il  faut  dire  que  ce  cas  est  très  rare, 
et  que  la  tuberculisation  ne  produit  le  mouvement  fébrile  con^ 
tinu  que  dans  les  cas  où  elle  a  déjà  pris  un  certain  dévelop¬ 
pement. 

Une  fois  établie,  quelle  que  soit  son  origine,  la  fièvre  persiste 
le  plus  habituellement,  soit  dans  le  même  état,  soit  croissant 
avec  une  sorte  de  régularité,  soit  diminuant  pour  augmenter 
ensuite.  Ces  différences  se  manifestent  par  l’accélération  pro¬ 
gressive  ou  irrégulière  du  pouls,  par  l’augmentation  de  la  cha¬ 
leur. 

Pendant  la  durée  de  la  fièvre  hectique  le  pouls  est  toujours 
régulier,  tranquille,  assez  peu  développé,  rarement  large  et 
plein-,  la  chaleur  est  médiocrement  vive,  et  souvent  n’existe 
qu’à  la  paume  des  mains  et  aux  pieds,  presque  toujours  sèche 
et  sans  moiteur. 

L’accroissement  de  la  chaleur  accompagne  le  plus  souvent 
l’accélération  du  pouls;  mais  quelquefois  aussi  le  pouls  seul 
indique  la  fièvre  par  son  élévation  ,  et  la  peau  reste  à  la  tempé¬ 
rature  ordinaire,  ou  même  se  refroidit  considérablement.  Cet 
état  est  commun  dans  les  cas  où  la  tuberculisation  ne  s’accom¬ 
pagne  d’aucune  inflammation  dans  aucun  organe ,  et  se  conçoit 
jusqu’à  un  certain  point  parce  qu’une  portion  considérable  du 
poumon,  foyer  où  se  forme  la  chaleur  animale,  étant  sous¬ 
traite  à  ses  fonctions,  il  s’en  produit  une  moins  grande  quan¬ 
tité.  Les  inflammations  pulmonaires  intercurrentes  étant  une 
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cause  de  production  de  la  chaleur,  remplacent  d’ordinaire  le 
défaut  d’action  du  poumon. 

La  fièvre  hectique  prend  ordinairement  vers  la  fin  delà  vie 
un  accroissement  considérable,  le  pouis  s’élève,  et  la  chaleur 
s’accroît.  Cette  augmentation ,  sans  que  les  autres  symptômes 
indiquent  le  développement  d’une  maladie  fébrile,  annonce 
assez  souvent  la  terminaison  fatale,  suite  d’un  accroissement 
plus  rapide  de  la  lésion  tuberculeuse. 

La  fièvre  hectique,  qui  persiste  dans  le  plus  grand  nombre 
des  formes  de  la  phthisie,  est  cependant  quelquefois  modifiée 
dans  plusieurs.  Ainsi ,  dans  la  tuberculisation  cérébrale  chroni¬ 
que,  le  pouls  et  la  chaleur  normale  ne  subissent  d’habitude 
aucune  modification;  dans  la  phthisie  du  péritoine  et  des  plè¬ 
vres,  l’accélération  du  pouls  est  moindre  que  dans  celle  du  pou¬ 
mon  ;  quelquefois  même  ces  formes  de  la  tuberculisation  s’ac¬ 
compagnent  d’un  ralentissement  du  pouls  :  un  enfant  de  dix 
ans,  entre  autres,  nous  a  présenté  ce  ralentissement  à  un  de¬ 
gré  extrême;  son  pouls  descendit  jusqu’à  ne  battre  que  5-2  fois 
par  minute,  et  i!  avait  dans  le  grand  épiploon  une  énorme 
masse  de  tissu  gris  demi-transparent.  Dans  les  cas  de  cette  na¬ 
ture,  et  dans  tous  les  cas  de  péritonite  aiguë  intercurrente  ,  le 
pouls  a  une  petitesse  extrême. 

Le  développement  d’une  inflammation  aiguë  accroît  presque 
constamment  le  mouvement  fébrile  :  aussi,  toutes  les  fois  qu’on 
verra  le  pouls  s’élever  fortement  chez  un  enfant  tuberculeux 
du  jour  au  lendemain,  on  devra  soupçonner  qu’une  inflamma¬ 
tion  aiguë  est  venue  ou  viendra  bientôt  s’ajouter  à  la  maladie 
chronique  et  la  compliquer.  L’inflammation  produira  cette  exa¬ 
cerbation  beaucoup  plus  facilement  et  avec  plus  d’efficacité  si 
elle  se  développe  dans  l’organe  respiratoire  que  partout  ail¬ 
leurs  :  aussi  la  fièvre  vive  devra-t-elle  appeler  surtout  l’atten¬ 
tion  sur  les  bronchites  et  les  pneumonies,  ou  même  les  pleu¬ 
résies  ;  elle  se  produit  du  reste  aussi  très  intense  dans  les  péri¬ 
tonites  ou  les  pleurésies  suraiguës  par  perforation  ;  elle  est 
beaucoup  plus  rare  dans  les  entéro-colites.  ïl  ne  faudrait  pas 
croire  cependant  que  les  inflammations  pulmonaires  donnent 
toujours  lieu  à  une  réaction  fébrile.  Chez  des  enfants  aussi  dé¬ 
bilités  que  le  sont  les  phthisiques,  on  voit  les  phlegmasies 
pulmonaires  les  plus  étendues  se  fo-mer  et  passer  inaperçues, 
sans  réaction,  comme  les  érysipèles  pâles  et  blafards  qu’on  ob¬ 
serve  parfois  chez  les  scrofuleux. 
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Telle  est  la  marche  de  la  fièvre  dans  la  tuberculisation  des 
enfants;  telles  sont  les  indications  diagnostiques  qu’elle  donne. 
Un  petit  nombre  d’indications  thérapeutiques  résultent  de  son 
étude;  car  ce  n’est  pas  contre  la  fièvre  elle-même  que  le  méde¬ 
cin  doit  diriger  ses  ressources  ;  ce  sont  les  tubercules  qui  la 
font  naître  et  l’entretiennent,  ce  sont  les  complications  inter¬ 
currentes  qui  l’accroissent,  et  elle  ne  réclame  une  médication 
particulière  que  dans  des  cas  très  spéciaux. 

État  de  la  peau.  —  La  peau  des  enfants  phthisiques  perd 
d’habitude  la  douceur  et  la  flexibilité  qui  lui  est  propre  ;  elle 
devient  sèche,  rugueuse,  rude  au  toucher  :  on  dirait  que  la  sé¬ 
crétion  épidermique  est  plus  abondante  que  chez  les  autres  en-, 
fants.  Il  est  très  fréquent,  en  effet,  de  voir  des  desquamations 
furfuracées couvrir  leur  corps,  soit  par  parties,  soit  même  gé¬ 
néralement.  Cette  desquamation,  qui  existe  à  tous  les  âges,  et 
survient  dans  le  cours  de  la  maladie,  persiste  pendant  un  temps 
indéterminé,  se  reproduisant  plusieurs  fois  aux  mêmes  points. 
Elle  siège  ordinairement  sur  les  côtés  du  col,  sur  le  thorax, 
sur  l’abdomen.  Peut-être  doit-on  en  chercher  en  partie  la 
cause  dans  les  sudamina  que  présentent  un  grand  nombre  des 
phthisiques,  et  qui  accompagnent  les  sueurs  nocturnes.  Cepen¬ 
dant  il  faut  aussi  la  chercher  ailleurs;  car  nous  avons  vu  cette 
desquamation  chez  des  enfants  qui  ne  nous  avaient  pas  pré¬ 
senté  de  sudamina  à  une  époque  antérieure.  La  sécheresse  et 
la  rugosité  de  la  peau ,  preuves  d’un  certain  épaississement  de 
l’épiderme  et  d’une  hypersécrétion  de  cette  enveloppe  superfi¬ 
cielle  ,  semblent  expliquer  cette  abondance  de  la  desquamation 
par  un  véritable  état  morbide  de  la  peau.  Toutefois  ces  disposi- . 
lions  sont  loin  d’être  constantes,  et  souvent  la  peau  des  tuber¬ 
culeux  ne  présente  aucune  différence  avec  celle  des  autres  en¬ 
fants. 

Sueurs.  —  Il  est  cependant  étonnant  de  voir  que  les  phthisi¬ 
ques,  même  ceux  dont  la  peau  est  sèche  et  rugueuse,  soient 
sujets  à  des  sueurs  abondantes.  Semblables  à  celles  de  l’adulte, 
elles  se  présentent  dans  les  mêmes  circonstances. 

Comme  ce  phénomène  a  pour  résultat  l’affaiblissement  et  la 
détérioration  plus  rapide  des  enfants,  comme  il  les  expose  à 
des  refroidissements  subits  ,  et  par  suite  au  développement  de 
maladies  aiguës  intercurrentes  ,  nous  en  avons  fait  une  étude 
particulière ,  afin  d’en  saisir  la  cause  et  d’en  chercher  le  re¬ 
mède. 
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Ces  sueurs  sont,  ou  générales ,  ou  bornées  à  la  tête  et  aux 
membres  ;  quelquefois  assez  abondantes  pour  ruisseler  des  che¬ 
veux  des  petits  malades  et  pour  transpercer  plusieurs  doubles 
des  linges  dont  on  les  entoure  5  d’autres  fois  elles  sont  bornées 
à  une  simple  moiteur.  Elles  se  montrent  à  toute  heure ,  mais 
surtout  la  nuit ,  ou  plutôt  pendant  le  sommeil  ;  on  les  voit  aussi 
cependant  pendant  la  veille  et  dans  la  journée.  Elles  s’accom¬ 
pagnent  assez  souvent,  mais  non  constamment,  d’une  éruption 
de  sudamina.  Ceux-ci  sont  rares,  ou  nombreux  au  point  de  dé¬ 
terminer  presque  un  soulèvement  général  de  certaines  parties 
de  l’épiderme;  ils  sont  petits,  ou  très  volumineux,  et  tels  qu’on 
les  rencontre  dans  d’autres  affections. 

Quelques  malades  ont  des  sueurs  pendant  un  ou  deux  jours, 
d’autres  pendant  des  semaines  de  suite  et  sans  interruption  ; 
assez  souvent  elles  sont  intermittentes,  et  cessent  pendant 
quelques  jours,  pour  se  reproduire  plus  tard.  Elles  viennent 
rarement  au  début  de  la  maladie ,  mais  se  montrent  pour  la  pre¬ 
mière  fois  dans  les  deux  ou  trois  premiers  mois,  rarement  à  la 
fin  seulement. 

On  peut  les  constater  à  tout  âge,  mais  spécialement  chez  les 
enfants  les  plus  âgés  ;  nous  ne  voudrions  cependant  pas  affir¬ 
mer  ce  fait  d’une  manière  absolue  ;  car  les  plus  petits  enfants 
ne  peuvent  pas  exprimer  eux-mêmes  ce  qu’ils  ont  éprouvé,  et 
trop  souvent  dans  les  hôpitaux  on  ne  peut  s’en  rapporter  aux 
renseignements  fournis  par  les  personnes  chargées  de  les  veil¬ 
ler. 

La  forme  de  la  phthisie ,  ou  plutôt  son  siège,  n’a  pas  une 
grande  influence  sur  les  sueurs.  A  part  la  phthisie  aiguë  sim¬ 
ple,  dans  laquelle  elles  sont  plus  rares  et  moins  abondantes, 
toutes  les  espèces  de  phlhisies  chroniques  et  la  pneumonie  tu¬ 
berculeuse  s’en  accompagnent  à  peu  près  également.  Nous  de¬ 
vons  dire  cependant  que  les  enfants  qui  ont  des  excavations 
pulmonaires  sont  de  tous  ceux  qui  nous  ont  paru  être  les  plus 
sujets  à  ces  sueurs  si  abondantes  et  de  si  longue  durée. 

Il  n’y  a  aucun  rapport  constant  entre  l’existence  des  sueurs 
et  celle  du  dévoiement,  non  plus  qu’entre  l’abondance  des 
unes  et  celle  des  autres,  qu’il  y  ait  ou  non  une  lésion  intes¬ 
tinale. 

Nous  n’avons  pu  non  plus  trouver  aucun  rapport  entre  l’état 
de  la  peau  et  l’existence  des  sueurs ,  fréquentes  chez  les  en¬ 
fants  qui  ont  la  peau  à  l’état  normal ,  aussi  bien  que  chez  ceux 
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qui  l’ont  sèche  et  rugueuse,  aussi  bien  que  chez  ceux  qui  ont 
une  abondante  desquamation. 

Cependant  il  est  impossible  de  ne  pas  voir  une  espèce  de  rap¬ 
port  entre  la  lésion  bien  évidente  du  tissu  cutané  et  l’augmen¬ 
tation  de  la  transpiration  normale.  Laquelle  des  deux  est  la 
conséquence  de  l’autre?  nous  ne  saurions  le  déterminer. 

Bien  que  la  cause  .de  ce  phénomène  nous  soit  inconnue,  il 
n’en  reste  pas  moins  établi  que  ces  sueurs  abondantes  sont  un 
symptôme  important ,  non  pas  seulement  par  leur  existence, 
mais  par  les  circonstances  dans  lesquelles  elles  surviennent , 
par  l’état  fébrile  hectique  qui  les  accompagne. 

Il  faut  chercher  à  les  arrêter  :  1°  à  cause  de  leur  incommodité 
pour  le  petit  malade-,  2°  à  cause  de  l’épuisement  et  de  la  fai¬ 
blesse  qu’elles  déterminent-,  3°  à  cause  de  la  possibilité  d’un 
refroidissement  subit  pendant  leur  existence,  et  du  développe¬ 
ment  consécutif  d’une  inflammation  aiguë. 

.  Y  a-t-il  du  reste  quelques  accidents  à  craindre  par  suite  de  la 
cessation  subite  de  ce  phénomène,  et  la  marche  des  tubercules 
en  sera-t-elle  accélérée?  Nous  ne  le  croyons  pas;  car  jamais 
nous  n’avons  vu  la  maladie  prendre  une  marche  plus  rapide 
chez  les  enfants  dont  les  sueurs  ont  été  suspendues  accidentel¬ 
lement  sous  nos  yeux. 

Anasarque.  —  Symptôme  fréquent  chez  les  tuberculeux,  l’a- 
nasarque  est  rarement  générale,  et  ne  constitue  le  plus  souvent 
qu’un  œdème  partiel,  ou  même  une  bouffissure  peu  prononcée. 

L’anasarque  des  tuberculeux  dépend  de  la  compression  des 
vaisseaux  par  les  tumeurs  tuberculeuses,  de  la  cachexie  géné¬ 
rale,  ou  des  maladies  des  reins. 

Celle  de  toutes  ces  causes  qui  agit  le  plus  souvent ,  est  sans 
contredit  la  compression  des  vaisseaux;  alors  l’œdème  siège  soit 
à  la  face,  soit  aux  membres  inférieurs  ou  au  scrotum  ,  suivant 
que  la  compression  est  produite  par  les  ganglions  bronchiques 
ou  mésentériques.  Il  sera  du  reste  longuement  traité  de  cëtte 
question  à  chacun  des  articles  destinés  à  la  tuberculisation  de 
ces  organes. 

Nous  parlerons  ailleurs  aussi  de  l’œdème  suite  de  maladies 
des  reins,  tuberculeuses  ou  autres.  Il  ne  nous  reste  donc  plus 
qu’à  dire  quelques  mots  sur  celui  qui  résulte  de  la  cachexie 
tuberculeuse. 

Nous  entendons  par  ces  mots,  l’œdème  qui  survient  chez  lés 
tuberculeux ,  sans  qu’on  puisse  le  regarder  comme  produit 
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par  aucune  des  causes  qui  d  habitude  lui  donnent  nais¬ 
sance.  On  conçoit  du  reste  parfaitement  que  ie  sang  profondé¬ 
ment  détérioré  par  une  maladie  qui  détruit  sa  plasticité  et  sa 
richesse,  laisse  facilement  transsuder  la  partie  séreuse  qui  se 
dépose  dans  le  tissu  cellulaire  sous  l’influence  des  moindres 
causes.  Cet  œdème,  qui  cependant  est  assez  rare,  ne  se  mon  Ire 
guère  que  dans  les  derniers  temps  de  la  maladie 5  il  est  mou  , 
peu  intense,  indolent  et  pâle;  presque  toujours  partiel,  il  occupe 
les  extrémités  inférieures  et  plus  rarement  la  face.  Il  est  propre 
à  la  tuberculisation  chronique,  mais  ne  s’y  rencontre  que  rare¬ 
ment  par  le  fait  de  cette  tuberculisation  seule-,  il  est  très  fré¬ 
quent  au  contraire,  lorsqu’à  cette  cause  se  joint  une  compres¬ 
sion  tuberculeuse. 

Lorsque  la  tuberculisation  est  aiguë,  il  survient  parfois  con¬ 
jointement  une  anasarquequi  né  peut  être  attribuée  à  aucune 
autre  maladie  et  qui  est  très  différente  de  la  première.  En  effet, 
elle  est  plus  générale,  plus  intense  ;  elle  s’accompagne  d’une  co¬ 
loration  un  peu  plus  vive  ou  violacée  de  la  peau ,  d’un  peu  plus 
de  tension  et  de  rénitence;  elle  est  active  en  un  mol  et  suit  la 
marche  aiguë  de  la  tuberculisation.  Nous  avons  du  reste  assez 
rarement  observé  ce  phénomène,  pour  penser  qu’il  pourrait 
n’être  qu’une  coïncidence. 

L’anasarque  est  en  général  peu  incommode  pour  le  malade  et 
n’entraîne  par  elle-même  aucun  accident  grave  :  aussi  n’exigè- 
t-elle  que  fort  peu  d’attention  de  la  part  du  thérapeutiste  ;  il 
n’en  est  plus  de  même  sous  le  rapport  du  diagnostic  et  du  pro¬ 
nostic,  car  l’œdème  est  un  des  symptômes  les  plus  importants  à 
rechercher  de  la  tuberculisation  des  ganglions,  en  même  temps 
que ,  sans  annoncer  là  fin  prochaine  de  l’enfant ,  il  indique  ce¬ 
pendant  que  sa  maladie  est  avancée. 

Amaigrissement.  —  Un  des  effets  les  plus  constants  et  les  plus 
tranchés  de  la  tuberculisation ,  est  l’amaigrissement  ;  ce  serait 
un  symptôme  de  grande  importance  si  la  plupart  des  maladies 
des  enfants  ne  lui  donnaient  pas  naissance  aussi  bien  que  les 
tubercules. 

Il  n’est  pas  rare  que  l'amaigrissement  soit  le  premier  phéno¬ 
mène  de  la  maladie,  tandis  que  les  autres  symptômes  caractéris¬ 
tiques  ne  paraissent  que  quelques  mois  plus  tard  ;  d'autres  fois 
l’amaigrissement  n’est  remarquable  ou  plutôt  n’est  remarqué 
que  dans  le  cours  de  la  maladie.  Il  est  très  rare  que  les  enfants 
conservent  leur  embonpoint  jusque  dans  les  derniers  temps  de 
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leur  vie.  Il  faut  cependant  noter  que  la  forme  de  la  tuberculi¬ 
sation  influe  sur  l’existence  de  ce  symptôme.  Ainsi,  en  général, 
les  tuberculisations  cérébrales  chroniques  n’entraînent  presque 
jamais  d’amaigrissement-,  aussi  la  tuberculisation  encéphalique 
ne  saurait-elle  porter  le  nom  de  phthisie  -,  il  n’existe  en  effet  pas 
de-consomption  dans  . les  cas  où  le  cerveau  est  presque  le  seul 
organe  attaqué.  On  voit  encore  des  enfants,  et  presque  exclu¬ 
sivement  les  plus  jeunes,  succomber  sans  présenter  un  amai¬ 
grissement  notable,  bien  qu’ils  aient  une  tuberculisation  géné¬ 
rale, étendue  et  considérable.  Dans  ces  cas  assez  rares  la  maladie 
a  parcouru  rapidement  ses  périodes,  et  il  n’existe  pas  d’exca¬ 
vations  pulmonaires. 

Une  fois  que  l’enfant  a  commencé  à  maigrir,  il  dépérit  de  plus 
en  plus,  et  après  un  certain  temps  il  arrive  à  un  degré  de  mai¬ 
greur  squelettique  ..considérable  et  tel  qu’on  ne  saurait  le  con¬ 
cevoir  si  on  n’en  avait  pas  vu  quelques  exemples.' Get  amaigris¬ 
sement  est  d’habitude  progressif  depuis  son  début  jusqu’à  la 
mort  ;  mais  dans  quelques  cas  il  prend  tout-à  -coup  une  marche 
beaucoup  plus  rapide  et  fait  en  peu  de  jours  des  progrès  con¬ 
sidérables*,  alors  presque  toujours  il  indique  qu’une  maladie  aiguë 
est  venue  compliquer  la  tuberculisation. 

Les  diverses  formes  de  cette  maladie  ne  déterminent  du  reste 
aucune  autre  différence  dans  la  marche  et  la  forme  de  l’amai¬ 
grissement,  qui  est  toujours  général. 

Ce  symptôme  est  important,  parce  que  par  sa  durée,  par  sa 
marche  progressive ,  il  indique  une  maladiechronique  qui,  chez 
l’enfant,  est  le  plus  souvent  tuberculeuse.  Aussi,  toutes  les  fois 
qu’un;  enfant  âgé  de  plus  de  cinq  ans  est  évidemment  amaigri , 
que  ce  dépérissement  n’est  pas  subitement  venu  à  la  suite  d’une 
maladie  aiguë,  et  qu’il  date  d’un  certain  temps,  on  devra  soup¬ 
çonner  Inexistence  des  tubercules. 

Du  reste,  à  moins  qu’il  ne  soit  excessif,  le  degré  auquel  il  est 
parvenu  ne  saurait  indiquer  le  degré  ni  la  forme  de  la  tubercu-  - 
lisàtion. 

Aucune  indication  thérapeutique  ne  peut  ressortir  de  l’étude 
précédente.  Le  dépérissement  ne  saurait  disparaître  par  une 
médication  spéciale  qui  n’attaquerait  pas  la  maladie  elle-même. 

Or,  ce  dépérissement  est  la  suite  nécessaire  de  la  tuberculi¬ 
sation  des  viscères  essentiels  à  la  nutrition.  Remarquons,  en  ef¬ 
fet',  que  lorsque  la  maladie  siège  dans  des  organes  qui  n’influent 
pas  directement  sur  la  nutrition,  elle  ne  produit  pas  l’amaigris- 
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sement  :  c’est  là  la  grande  ligne  de  séparation  entre  les  sero-; 
fuies  et  la  phthisie.  La  tuberculisation  est  une  maladie  generale 
qui  ne  produit  le  marasme,  la  consomption  ou  la  phthisie  que 
lorsqu’elle  envahit  de  préférence  certains  organes. 

Forces.  —  La  dépression  des  forces  accompagne  d’ordinaire 
le  dépérissement  Dès  que  la  tuberculisation  a  pris  un  certain 
développement,  dès  que  l’amaigrissement  a  paru,  quelquefois 
même  plus  tôt,  l’enfant  devient  plus  tranquille,  plus  lent  dans 
ses  mouvements ,  se  livre  moins  à  ses  jeux,  soit  parce  qu’il  est 
plus  facilement  oppressé ,  soit  parce  que  son  caractère  change, 
soit  parce  que  sa  faiblesse  est  réelle.  Ses  forces  diminuent  en 
effet  peu  à  peu ,  et  bien  qu’elles  lui  permettent  de  se  lever  et 
de  marcher,  il  ne  le  fait  qu’avec  peine,  et  se  repose  souvent. 
On  voit  des  enfants  phthisiques  qui  vivent  ainsi  pendant  un 
temps  considérable  avec  une  énorme  lésion  générale  ou  locale 
et  qui  se  lèvent  jusqu’à  la  veille  de  leur  mort ;  d’autres,  au 
contraire,  et  ce  sont  les  plus  nombreux,  s’alitent  plusieurs 
jours  ou  plusieurs  semaines  avant  de  mourir  ;  la  dépression  des 
forces  fait  de  si  grands  progrès ,  qu’ils  ont  peine  à  exécuter  le 
moindre  mouvement.  Dans  d’autres  circonstances,  les  forces  se 
dépriment  subitement  au  moment  même  où  l’amaigrissement 
fait  des  progrès  rapides ,  et  ce  phénomène  indique  ^dévelop¬ 
pement  d’uue  maladie  aiguë. 

Le  praticien  puisera  dans  l’état  des  forces  une  partie  des  in¬ 
dications  du  traitement  générai  qu’il  doit  faire  subir  à  son  petit 
malade.  Chaque  fois  que  l’enfant  perd  la  faculté  de -faire  un  des 
exercices  auxquels  il  est  habitué,  il  perd  une  chance  de  guéri¬ 
son,  et  le  médecin  une  ressource  thérapeutique.  On  cherchera 
donc  à  soutenir  les  forces  des  tuberculeux,  mais  il  faudra  le 
faire  dans  certaines  limites  et  par  des  moyens  convenables,  tels 
que  nous  les  indiquerons  en  temps  et  lieu. 

Voies  digestives.  —  L’appareil  digestif  présente  d’assez  nom¬ 
breux  et  importants  symptômes  5  mais  comme  ils  dépendent  le 
plus  souvent  d’une  lésion  du  tube  intestinal  ou  des  organes  ab¬ 
dominaux,  nous  ne  donnerons  ici  qu’un  aperçu  rapide,  et  nous 
réserverons  les  détails  pour  l’histoire  particulière  de  la  tuber¬ 
culisation  de  chaque  organe. 

La  cavité  buccale  est  le  plus  ordinairement  à  l’état  normal , 
seulement  il  est  assez  fréquent  de  remarquer  une  pâleur  no¬ 
table  de  la  langue,  qui,  à  part  ce  symptôme,  conserve  son  hu¬ 
midité  et  sa  forme  naturelles. 
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Cette  règle  générale  souffre,  dans  certaines  circonstances, 
des  exceptions  assez  nombreuses  :  ainsi  la  langue  peut  devenir 
rouge  à  la  pointe,  et  même  sèche  et  ratatinée  et  tout-à-fait  ty¬ 
phoïde;  alors  aussi  les  dents  et  les  gencives  sont  fuligineuses-, 
dette  exception  est  très  rare,  et  appartient  à  quelques  cas  de 
tuberculisation  aiguë. 

D’autres  enfants  ont  la  langue  rouge,  lisse,  nette,  comme 
dépouillée,  mais  humide;  et  cet  état  appartient,  bien  qu’avec 
de  nombreuses  exceptions ,  à  la  tuberculisation  abdominale. 

Enfin ,  dans  beaucoup  de  ces  cas  où  une  inflammation  aiguë 
vient  se  joindre  à  la  tuberculisation ,  on  voit  la  langue  rougir  à 
la  pointe,  se  couvrir  d’un  enduit  blanc  ou  jaune  à  la  base,  quel¬ 
quefois,  mais  très  rarement,  devenir  collante  ou  sèche,  ail¬ 
leurs  encore  se  couvrir  d'aphthes  plus  ou  moins  nombreuses  ou 
de  petites  plaques  blanches,  caséeuses  et  pseudo-membraneu¬ 
ses  ;  ces  plaques  s’étendent  aussi  sur  les  gencives,  qui ,  parfois, 
sont  grosses,  rouges  et  gonflées.  Toutes  ces  lésions  ne  sont  que 
la  conséquence  de  l’état  fébrile  aigu  qui  est  venu  s’ajouter  à  la 
fièvre  hectique.  Elles  manquent  souvent,  et,  comme  nous  le 
disions  eh  commençant,  il  est  remarquable  dé  voir  la  cavité  buc- 
cale  conserver  son  état  habituel  ou  prendre  une  pâleur  toute 
spéciale. 

Les  signes  d’inflammation  que  nous  venons  d’énumérer  doi¬ 
vent  donc  attirer  l’attention  sur  le  développement  d’üne  com¬ 
plication  aiguë  ;  mais  rarement  ils  en  viennent  au  point  de  con¬ 
stituer  èux-mêmes  (me  maladie  qui  exige  des  soins  spéciaux. 

L’examen  extérieur  de  l’abdomen ,  dans  les  cas  où  les  orga¬ 
nes  qui  y  sont  contenus  ne  présentent  aucune  lésion ,  donne  en 
général  un  résultat  négatif. 

Ce  fait  est  important  à  constater,  parce  qu’il  indique  que  toutes 
les  fois  qu’on  trouvera  le  ventre  ballonné,  tendu ,  douloureux , 
toutes  les  fois  que  ces  symptômes  isolés  ou  réunis  auront  une 
certaine  durée ,  on  pourra  conclure  avec  certitude  qu’il  existe 
dans  l’abdomen  une  lésion  plus  ou  moins  étendue.  On  n’a  ie 
droit  de  croire  que  l’abdomen  est  tout-à-fait  sain  que  dans  les 
cas  où  les  symptômes  précédemment  énumérés  manquent  pen¬ 
dant  un  long  intervalle.  Nous  n’avons  à  cette  règle  que  deux  ex¬ 
ceptions. 

Si  la  surface  extérieure  de  l’abdomen  ne  présente  des  sym¬ 
ptômes  que  dans  les  cas  où  les  viscères  abdominaux  sont  ma¬ 
lades,  il  n’en  est  plus  ainsi  des  fonctions  digestives  elles-mêmes. 
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Ainsi  plusieurs  enfants  qui  n’ont  aucune  lésion  intestinale  ou 
péritonéale  sont  cependant  affectés  d’une  diarrhée  intense ,  et 
quelquefois  d’assez  longue  durée  pour  persister  non  seulement 
pendant  plusieurs  semaines,  mais  aussi  pendant  plusieurs  mois  ; 
il  arrive  même  que  ces  diarrhées  si  prolongées  caractérisent  le 
début  de  la  maladie.  Dans  d’autres  circonstances  ,  le  dévoie¬ 
ment  dure  quelques  jours,  et  disparaît  soit  complètement,  soit 
pour  reparaître  plus  tard,  alternant  ainsi  avec  l’état  sain  ou 
avec  delà  constipation.  Chez  d’autres  enfants,  au  contraire,  la 
diarrhée  apparaît  seulement  dans  les  derniers  jours.  Quel  que 
soit  dépendant  l’état  de  l’abdomen  ét  des  voies  digestives,  les 
enfants  conservent  leur  appétit  pendant  presque  toute  la  durée 
dé  la  maladie  ;  quelquefois  même  il  est  augmenté  et  persiste  tel 
jusqu’à  la  mort  ou  au  moins  jusqu'à  Un  ou  deux  septénaires 
avant  la  terminaison  fatale  ;  en  même  temps  la  soif  est  peu  vive 
et  l’enfant  ne  désire  pas  plus  de  boissons  que  dans  l’état  de  santé. 
Cependant  l’appétit  et  la  soif  ne  marchent  pas  toujours  de  con¬ 
cert,  et  bien  que  l’appétit  soit  conservé ,  la  soif  est  plus  vive  et 
est  plus  facilement  influencée  par  tes  complications  ou  par  le 
mouvement  fébrile. 

Il  est,  du  reste,  un  certain  nombre  des  formes  de  la  tubercu¬ 
lisation  qui  déterminent  de  préférence  des  changements  dans 
l’appétit  et  la  soif.  Ainsi  l’appétit  est  assez  souvent  perdu  et  la 
soif  augmentée  du  début  à  la  fin  de  la  tuberculisation  aiguë, 
surtout  lorsqu’il  existe  conjointement  une  lésion  pulmonaire 
inflammatoire.  Si  la  maladie  est  cérébrale,  les  enfants  deman¬ 
dent  encore  à  boire  lorsque ,  depuis  long-teihps  déjà,  ils  ne 
demandent  plus  à  manger  et  ne  semblent  pas  avoir  conscience 
de  la  privation  de  nourriture. 

En  général ,  les  lésions  aiguës  ont  plus  d’influence  sur  l’ap¬ 
pétit  et  sur  la  soif  que  lés  lésions  chroniques,  et  les  lésions  pul¬ 
monaires  plus  que  celles  des  autres  organes. 

Ainsi  la  tuberculisation  chronique  de  la  plèvre  et  du  péri¬ 
toine  ,  et  même  des  intestins ,  donne  moins  souvent  naissance  à 
ces  symptômes  que  la  tuberculisation  chronique  pulmonaire, 
lés  inflammations  aiguës  des  mêmes  organes  moins  sou  vent  que 
la  pneumonie.  Il  n’est  pas  rare  toutefois  de  voir  les  enfants 
conserver  leur  appétit  jusqu’à  la  mort,  malgré  ces  dernières 
complications. 

Il  est  curieux  cependant  que  les  lésions  du  tube  digestif,  et 
surtout  celles  de  l’estomac ,  ne  déterminent  aucune  perversion 
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dans  les  fonctions  de  cet  organe.  La  digestion  s’opère  toujours, 
l’appétit  se  conserve,  la  soif  n’est  pas  exagérée  lors  môme  que 
l’estomac  et  les  intestins  sont  le  siège  d’inflammations  ou  d’ul¬ 
cérations  tuberculeuses  étendues. 

Sans  nous  arrêter  à  expliquer  ce  phénomène  physiologique, 
nous  devons  remarquer  qu’iî  est  encore  heureux  que  cette  voie 
reste  ouverte  à  l’emploi  de  certains  remèdes  ou  aux  ressources 
d’une  alimentation  bien  entendue. 

Comme  il  est,  du  reste,  souvent  impossible  de  distinguer  si 
les  symptômes  abdominaux  que  l’on  perçoit  appartiennent  ou 
non  à  une  lésion  du  tube  digestif,  nous  ne  dirons  ici  rien  de 
plus  des  indications  particulières,  diagnostiques,  pronostiques 
ou  thérapeutiques  fournies  par  ces  symptômes ,  nous  réservant 
d’en  parler  à  l’histoire  des  tubercules  de  chaque  organe. 

Symptômes  nerveux.  —  A  part  les  cas  où  la  tuberculisation 
cérébrale  se  révèle  par  les  symptômes  qui  lui  sont  propres,  il 
n’est  qu’un  petit  nombre  de  circonstances  dans  lesquelles  le  sys¬ 
tème  nerveux  donne  des  signes  appréciables  de  souffrance. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  l’intelligence  reste  intacte; 
les  enfants  deviennent ,  il  est  vrai ,  plus  tristes  ;  mais  leurs  ré¬ 
ponses  ouleurs  actions  prouvent  l’intégrité  du  système  nerveux. 
Ces  remarques  sont  surtout  applicables  à  la  tuberculisation  chro¬ 
nique.  Lorsqu’au  contraire  elle  est  aiguë  ou  s’accompagne  de 
symptômes  très  aigus ,  le  système  nerveux  reprend  cet  empire 
qu’il  exerce  si  souvent  dans  les  affections  de  l’enfance  ;  c’est  à- 
dire  que  pendant  toute  la  maladie,  ou  au  moins  pendant  une 
grande  partie  de  sa  durée,  il  y  a  de  l’agitation  et  un  délire  plus 
ou  moins  violent,  surtout  la  nuit;  quelquefois  des  criailleries, 
de  la  roideur  momentanée  des  bras;  ou  tout  au  contraire  un 
abattement  et  une  apathie  extrêmes ,  avec  assoupissement  et 
perte  plus  ou  moins  complète  de  l’intelligence. 

*  Ces  symptômes  cependant  durent  rarement  pendant  tout  le 
cours  de  la  maladie  ;  et  lorsqu’ils  en  marquent  le  début ,  ils  per¬ 
sistent  pendant  un  ou  deux  septénaires,  tandis  que  lorsqu’ils 
■  surviennent  plus  tard,  ce  n’est  guère  que  peu  de  jours  avant  la 
mort. 

Les  symptômes  nerveux  doivent  fixer  l’attention,  car  ils  se 
confondent  facilement  avec  ceux  qui,  pendant  les  derniers 
jours  de  la  vie,  font  soupçonner  une  tuberculisation  céphalique, 
et  aussi  parce  qu’il  est  toujours  utile  de  les  calmer  et  de  les  faire 
disparaître. 
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Art.  III, _  Diverses  formes  du  début  de  la  tuberculisation. 

S’il  règne  tant  d’incertitude  dans  le  diagnostic  de  la  tuber¬ 
culisation  ,  si  cette  maladie  si  grave,  si  générale,  échappe  sou¬ 
vent  même  aux  yeux  les  plus  exercés ,  c’est  sans  doute  en  par¬ 
tie  dans  la  difficulté  qu’on  éprouve  à  fixer  le  début  qu’on  doit 
en  chercher  la  cause. 

La  tuberculisation,  en  effet,  attaque  un  si  grand  nombre  d’or¬ 
ganes  ,  soit  séparément ,  soit  à  la  fois ,  que  les  symptômes  du 
début, bien  que  nombreux,  se  réunissent  de  mille  manières 
diverses  sans  former,  comme  dans  les  maladies  simples,  un 
tout  et  un  ensemble  qui  mette  de  suite  sur  la  voie  de  la  nature 
et  du  siège  de  la  maladie. 

D’autre  part,  ces  symptômes  sont  quelquefois  si  peu  inten¬ 
ses,  la  marche  de  la  tuberculisation  si  latente,  qu’on  ne  par¬ 
vient  à  la  reconnaître  que  lorsqu’elle  a  déjà  fait  des  progrès 
considérables ,  et  a  envahi  un  grand  nombre  d’organes. 

Et  pourtant  s’il  est  une  maladie  qu’il  faille  attaquer  dès  son 
début,  c’est  la  tuberculisation ,  qui ,  arrivée  à  un  certain  degré, 
résiste  en  général  à  la  thérapeutique  la  mieux  dirigée. 

Nous  avons  admis  que  la  maladie  débute  avec  les  premiers 
symptômes  appréciables  lorsque  ceux-ci  durent  quelque  temps, 
et  s’accompagnent  ensuite  de  phénomènes  plus  caractéristiques 
sans  que  leur  succession  soit  interrompue.  On  nous  objectera 
peut-être  que  la  tuberculisation  pouvait  exister  avant. l’appa¬ 
rition  des  premiers  symptômes,  ou  encore  que  ces  phénomènes 
peu  tranchés  et  nullement  caractéristiques  ne  sont  pas  une 
preuve  certaine  du  début  de  la  maladie,  et  qu’il  se  peut  fort 
bien  qu’elle  commence  à  une  époque  plus  éloignée. 

Tout  en  admettant  la  justesse  de  ces  objections,  nous  ne 
croyons  pas  devoir  changer  notre  manière  de  procéder  ,  parce 
que  personne  ne  peut  affirmer  qu’un  enfant  se  tuberculise  lors¬ 
qu’il  jouit  d’une  parfaite  santé,  lorsque  toutes  ses  fonctions 
s’exécutent  avec  régularité ,  lorsqu’il  se  livre  à  ses  jeux  habi¬ 
tuels  ,  lorsqu’enfin  rien  ne  permet  de  soupçonner  une  maladie. 
H  est  vrai  que  si  l’enfant  a  été  soumis  aux  causes  de  la  tuber¬ 
culisation,  le  praticien  doit  se  tenir  en  garde  contre  le  déve¬ 
loppement  de  la  maladie  ;  mais  en  l’absence  de  tout  symptôme 
il  n’a  pas  le  droit  de  croire  à  l’existence  du  dépôt  tuberculeux. 
D’autre  part ,  nous  pensons  que  les  premiers  phénomènes , 
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quelque  peu  caractéristiques  qu’ils  soient ,  doivent  éveiller  l’at¬ 
tention  du  médecin ,  parce  que  lors  même  qu’ils  ne  seraient  pas 
la  preuve  positive  de  la  tuberculisation,  il  suffit  qu’elle  puisse 
exister  avec  eux,  ou  même  venir  à  leur  suite,  pour  qu’on  doive 
s’efforcer  de  la  guérir  ou  de  la  prévenir. 

Les  premiers  symptômes  qui  annoncent  le  dépôt  tuberculeux 
sont  aigus  ou  chroniques  ;  la  distinction  de  ces  deux  formes  au 
début  est  d’une  haute  importance. .  , 

Début  aigu.  —  Un  mouvement  fébrile  parfois  intense,  plus 
souvent  subaigu,  caractérise  cette  forme  ;  le  pouls  est  accéléré 
et  là  chaleur  assez  vive.  Ces  deux  symptômes  s’accompagnent 
ou  sont  précédés  de  tristesse ,  et  de  diminution  des  forces  et  de 
l’appétit.  L’enfant  alors  s’alite,  et  l’on  dirait  les  prodromes 
d’une  affection  fébrile  aiguë. 

D’autres  fois  le  début  fébrile  prend  une  apparence  typhoïde 
remarquable,  c’est-à-dire  qu’il  est  précédé  pendant  quelques 
jours  de  maux  de  tête,  d’épistaxis,  de  dévoiement  ou  de  con¬ 
stipation;  puis  survient  la  fièvre  accompagnée  d’agitation,  de 
cris,  ou  bien  de  prostration  et  d’abattement. 

Le  début  de  la  tuberculisation  peut  donc  être  fébrile  simple 
ou  fébrile  typhoïde,  et  dans’ces  cas  il  n’annonce  pas  toujours 
que  la  tuberculisation  doit  être  générale.  Il  pourra  se  faire  que 
bientôt  les  symptômes  locaux  viennent  se  joindre  à  ces  phéno¬ 
mènes  fébriles ,  et  indiquent  la  prédominance  dé  la  tuberculi¬ 
sation  dans  tel  ou  te!  viscère.  Presque  toujours,  en  effet,  on 
peut  s’assurer,  par  la  marche  croissante  de  ces  phénomènes, 
èt  parles  résultats  postérieurs  de  l’autopsie,  que  le  tuberculose 
déposait  dans  les  organes  qui  fournissaient  les  symptômes  lo¬ 
caux. 

Ceux-ci  appartiennent  à  la  poitrine ,  à  l’abdomen  ou  a  la  tête, 
et  constituent  alors  le  début  fébrile  thoracique,  abdominal  ou 
céphalique,  divisions  qu’on  pourrait  à  la  rigueur  multiplier,  en 
admettant  pour  le  début  thoracique  les  divisions  pulmonaires  et 
pleurales  •  j3püf  le  début  abdominal,  les  divisions  'péritoneales 
et  intestinales. 

Sans  nous  étendre  davantage  sur  ces  distinctions,  nous  di¬ 
rons  que  les  symptômes  thoraciques  qui  se  joignent  à  l’appareil 
fébrile  du  début  sont  la  toux ,  qui  est  constante,  l’oppression , 
quelquefois  l’expectoration ,  ou  bien  une  douleur  qui  est  or¬ 
dinairement  vague.  Dans  ces  cas  l’auscultation  peut  révéler 
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l’existence ,  soit  d’une  bronchite ,  soit  d’une  pneumonie  ou 
d’une  pleuro-pneumonie. 

Si  le  début  est  abdominal,  la  fièvre  s’unit  à  de  la  diarrhée, 
avec  ou  sans  douleur  à  la  pression  du  ventre,  avec  pu  sans  dé¬ 
veloppement  et  ballonnement  de  l’abdomen  ;  si  la  diarrhée 
existe  seule,  les  voies  digestives  seules  sont  malades;  si  au 
contraire  lé  ventre  se  développe ,  se  ballonne ,  qu’il  y  ait  ou  non 
douleur  ,  c’est  le  péritoine  qui  se  tuberculise;  si  ces  divers  sym¬ 
ptômes  s’unissent ,  c’est  que  le  péritoine  et  l’intestin  sont  tous 
deux  malades. 

Lorsque  le  début  est  céphalique ,  il  est  toujours  méningé ,  et 
la  marche  de  la  maladie  est  tout-à-fait  spéciale;  alors  il  y  a 
de  la  céphalalgie  persistante  pendant  plusieurs  jours ,  quelque¬ 
fois  plusieurs  semaines ,  des  vomissements  bilieux  répétés,  de 
la  constipation ,  etc. 

Ces  débuts  différents  de  l’affection  tuberculeuse  aiguë  s’u¬ 
nissent  quelquefois  entre  eux  ;  en  sorte  que  les  premiers  sym¬ 
ptômes  sont  pulmonaires  et  intestinaux,  ou  pulmonaires  et 
abdominaux ,  etc.  Le  début  méningé  existe  ordinairement  seul. 
Le  début  fébrile  s’accompagne  rarement  d’un  amaigrissement 
subit  et  considérable. 

Début  chronique.  —  Ici  nous  n’avons  pas  un  symptôme  qui, 
analogue  au  mouvement  fébrile,  marque  ie  début  de  la  mala¬ 
die  ;  celle-ci  se  manifeste  par  des  symptômes  locaux,  et  marche 
d’une  manière  plus  lente  et  plus  insidieuse. 

Cependant  le  début  ri’est  pas  toujours  ainsi  caractérisé,  et 
quelquefois  l’état  général  seul  révèle  la  souffrance  des  organes. 
L’enfant,  pâlit  et  dépérit  peu  à  peu,  il  perd  son  embonpoint  et  sa 
gaieté,  il  ne  s’amuse  plus  à  ses  jeux  habituels,  il  conserve  en¬ 
core  son  appétit,  les  selles  sont  normales,  il  ne  tousse  pas,  il 
ne  se  plaint  d’aucune  douleur  ;  mais  il  dépérit  pendant  un 
temps  plus  Ou  moins  long  avant  que  les  symptômes  locaux 
viennent  indiquer  la  tuberculisation  d’un  organe  en  parti- 
culièr. 

La  forme  chronique  du  début  de  la  phthisie  peut  donc  être 
marquée  seulement  par  des  symptômes  généraux  ou  locaux, 
ou  bien  par  les  deux  ordres  de  phénomènes  réunis. 

Les  symptômes  sont  à  peu  près  les  mêmes  que  lorsque  le 
début  est  aigu,  en  sorte  qu’il  peut  être  pulmonaire,  bronchi¬ 
que ,  péritonéal ,  intestinal  ou  cérébral. 

Nous  ne  devons  pas  insister  sur  les  symptômes  qui  caractéri- 
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sent  chacune  de  ces  formes  du  début  de  la  tuberculisation  ;  il 
nous  suffira  de  dire  que  les  divers  phénomènes  locaux  peuvent 
exister  simultanément  chez  le  même  individu ,  en  sorte  que  le 
début  de  la  phthisie  peut  être  intestino-pulmonaire ,  thoraco- 
abdominal  ,  ou  général  et  pulmonaire,  etc. 

Telles  sont  les  différentes  manières  dont  s’annonce  la  tuber¬ 
culisation  des  enfants;  mais  il  faut  remarquer  que  la  prédomi¬ 
nance  des  symptômes  du  début  dans  un  organe  n’indique  pas 
nécessairement  la  prédominance  de  la  tuberculisation  dans  ce 
même  organe.  Et  cela  dépend  soit  de  la  plus  grande  susceptibi¬ 
lité  fonctionnelle  d’un  viscère,  soit  de  ce  qu’un  autre  organe 
tuberculisé  après  ceux  qui  ont  signalé  le  début  est  plus  rapide¬ 
ment  envahi  par  le  dépôt  étranger. 

Si  nous  recherchons  les  rapports  de  fréquence  entre  les  di¬ 
verses  formes  du  début  de  la  tuberculisation ,  nous  trouvons 
que  la  maladie  débute  beaucoup  plus  souvent  d’une  manière 
chronique  que  d’une  manière  aiguë  ; 

Que  dans  l’un  ou  l’autre  cas  le  poumon  manifeste  le  plus  sou¬ 
vent  le  premier  sa  souffrance,  soit  seul,  soit  en  même  temps  que 
d’autres  organes  ; 

Que  les  tubercules  céphaliques  donnent  souvent  des  sym¬ 
ptômes  dès  le  commencement  de  la  maladie;  et  si  l’on  compare 
le  nombre  des  tuberculisations  de  l’encéphale  au  nombre  des 
débuts  céphaliques,  on  verra ,  en  tenant  compte  seulement  des 
cas  où  les  tubercules  du  cerveau  ont  donné  lieu  à  des  sym¬ 
ptômes,  que  je  début  cérébral  est  proportionnellement  plus 
fréquent  peut-être  que  le  début  pulmonaire. 

Après  ces  formes,  le  début  général  chronique  seul ,  ou  réuni 
à  des  symptômes  locaux,  est  très  fréquent;  vient  ensuite  le  dé¬ 
but  intestinal. 

Il  serait  peu  utile  de  se  livrer  à  l’étude  du  début  de  la  phthi¬ 
sie,  si  l’on  ne  cherchait  pas  à  le  différencier  de  celui  des  autres 
affections  de  l’enfance  :  aussi  devons-nous  faire  cet  examen 
avec  d’autant  plus  de  soin,  que  l’erreur  peut  entraîner  le  choix 
d'une  thérapeutique  tout  opposée  à  la  médication  convenable. 
On  trouvera  dans  l’article  Diagnostic  tous  les  détails  que  nous 
pouvons  donner  sur  ce  sujet. 

Jusqu’à  présent  nous  n’avons  dit  que  peu  de  mots  sur  la  du¬ 
rée  du  début  de  ia  tuberculisation  ;  il  est  en  effet  impossible  de 
l’établir  d’une  manière  positive;  d’abord  parce  qu’il  est  difficile 
de  déterminer  ,  comme  dans  une  fièyre  éruptive,  à  quel  mo- 
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ment  exact  la  maladie  est  bien  établie;  ensuite  parce  que  c  est 
dans  un  espace  de  temps  très  vague  et  très  indéterminé  qu’aux 
symptômes  du  début  vient  se  joindre  une  nouvelle  série  de 
phénomènes. 

Art.  IV.  —  Tableau.  —  Formes.  —  Marche.  —  Durée. 

La  tuberculisation  ne  suivant  pas  toujours  une  marche  iden¬ 
tique,  il  est  nécessaire  d’établir  plusieurs  formes  distinctes.  La 
maladie  qui  a  débuté  d’une  manière  aiguë  peut  conserver  son 
apparence  fébrile  simple  ou  typhoïde  pendant  toute  sa  durée , 
ou  bien  encore  la  perdre  pour  passer  insensiblement  à  l’état 
chronique. 

D’autre  part ,  la  tuberculisation  qui  a  débuté  d’une  manière 
chronique  conserve  le  plus  ordinairement  cette  forme  pendant 
toute  sa  durée,  ou  bien  ce  n’est  que  par  le  fait  de  complications 
inflammatoires  qu’elle  prend  une  apparence  plus  aiguë. 

On  le  voit  donc,  la  marche  de  la  tuberculisation  répond  jus¬ 
qu’à  un  certain  point  à  celle  du  début  ;  mais  avec  cette  diffé¬ 
rence  importante  que  la  maladie  qui  a  commencé  sous  une 
certaine  forme  peut ,  par  la  suite ,  en  revêtir  une  autre  tout 
opposée. 

La  tuberculisation  des  enfants  est  donc  aiguë  ou  chronique  : 
la  forme  aiguë  peut  être  simple  ou  typhoïde. 

Il  ne  faut  pas  oublier  qu’il  en  est  ainsi  non  seulement  pour 
la  maladie  générale ,  mais  aussi  pour  celle  qui  est  locale  ;  c’est- 
à-dire  que  la  tuberculisation  d’un  viscère  en  particulier  peut 
revêtir  la  forme  aiguë  ou  la  forme  chronique. 

La  distinction  entre  ces  deux  formes  doit  s’établir  d’après 
deux  considérations:  d’abord  la  durée,  puis  la  nature  et  la 
marche  des  symptômes.  Ces  derniers  même  devraient  être  le 
seul  guide ,  parce  qu’il  est  des  tuberculisations  à  forme  chro¬ 
nique  qui  ne  durent  pas  plus  long-temps  que  certaines  tuber¬ 
culisations  à  forme  aiguë. 

I.  Forme  aiguë.  —  Elle  est  d’ordinaire  caractérisée  à  l’autopsie 
par  des  granulations  grises  ou  jaunes ,  ou  de  petits  tubercules 
miliaires  isolés  les  uns  des  autres  et  jetés  en  plus  ou  moins  grand 
nombre  dans  tous  les  organes;  rarement  les  tubereufës  sont 
ramollis  ou  crétacés;  rarement  aussi  il  existe  dans  le  poumon 
des  cavernes  dont  la  petite  dimension  et  l’aspect  démontrent  la 
rapidité  avec  laquelle  elles  se  sont  formées.  Quelquefois  aussi  on 
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trouve  des  masses  tuberculeuses  énormes  dont  l’aspect  rosé  in¬ 
dique  la  formation  récente.  La  tuberculisation  est  ordinaire¬ 
ment  générale,  bien  qu’elle  puisse  envahir  plus  spécialement  un 
organe  que  les  autres,  tantôt  le  poumon,  tantôt  l’encéphale, 
plus  rarement  le  péritoine  ou  les  organes  abdominaux.  Dans 
les  pages  suivantes  nous  laissons  de  côté  la  tuberculisation  aiguë 
avec  prédominance  céphalique ,  parce  que  ses  caractères  tout 
spéciaux  s’éloignent  complètement  de  ceux  qui  appartiennent 
à  la  maladie  générale. 

La  tuberculisation,  aiguë  naît  soit  d’emblée  et  sans  cause  Oc¬ 
casionnelle  apparente ,  soit  sous  l’influence  d’une  maladie  ai¬ 
guë,  notamment  de  la  rougeole,  et  s’accompagne  assez  souvent 
d’une  inflammation  aiguë  du  poumon. 

Qu’elle  soit  primitive  ou  secondaire,  elle  se  présente  sous  deux 
formes  distinctes,  l’une  fébrile  simple,  l’autre  typhoïde. 

1°  Forme  fébrile  ou  aiguë  simple. —  L’enfant,  couché  indiffé¬ 
remment,  mais  surtout  sur  le  dos,  reste  dans  son  lit  triste  et 
grognon  •  sa  figure  légèrement  colorée  aux.  joues,  mais  pâle  au 
pourtour  du  nez  et  des  lèvres,  exprime  l’abattement  et  la  souf¬ 
france  ;  le  trait  naso  -  labial  est  marqué,  et  quelquefois  aussi  le 
plissement  inter-surcilier.  La  peau  est  chaude  et  sèche,  ou  même 
âcre  et  brûlante;  le  pouls  est  accéléré,  régulier,  parfois  plein, 
large  et  dur,  plus  souvent  petit.  La  langue  est  humide ,  rouge 
sur  les  bords-,  l’abdomen  est  souple,  indolent,  à  moins  de  ma¬ 
ladie  abdominale-,  la  soif  est  vive,  l’appétit  nul  ;  il  y  a  constipa¬ 
tion  ou  dévoiement  ;  parfois  l’enfant  se  plaint  spontanément  de 
céphalalgie.  Pendant  la  nuit  il  y  a  de  l’insomnie ,  de  l’agitation , 
quelquefois  du  délire,  tandis  que  dans  le  jour  il  peut  y  avoir  un 
peu  d’assoupissement. 

Ces  symptômes  persistent  ou  s’accroissent,  l’enfant  com¬ 
mence  bientôt  à  dépérir  et  à  maigrir,  les  yeux  se  cavent  et  sont 
cernés,  les  paupières  et  les  narines  sont  eroûteuses ,  les  lèvres 
sèches  ;  la  langue  reste  ordinairement  humide  ou  rarement  tend 
à  se  sécher;  îe-dévoiement  s’établit  et  persiste;  les  forces  se  dé¬ 
priment  de  plus  en  plus;  l’agitation  peut  devenir  un  véritable 
délire.  Ce  symptôme,  qui  manque  souvent,  est  remplacé  par 
des  criaillèries-ou  par  de  l’assoupissement,  ou  même  par  de  la 
roideur  dans  les  membres. 

Cet  état,  après  avoir  ainsi  persisté  ou  augmenté  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long ,  conduit  le  malade  à  la  mort  sans  au¬ 
tres  phénomènes,  à  moins  qu’une  complication  aiguë  ne  vienne 
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imprimer  aux  symptômes  une  marche  encore  plus  rapide  et  plus 
fébrile. 

Comme  variété  de  cette  forme ,  on  doit  remarquer  que  l’ap¬ 
pareil  fébrile  est  loin  d’être  toujours  aussi  intense,  et  que,  sur¬ 
tout  lorsque  la  tuberculisation  n’est  pas  très  générale ,  les  sym¬ 
ptômes  locaux  acquièrent  une  plus  grande  valeur. 

2°  Forme  fébrile  typhoïde.  —  Les  caractères  de  la  maladie, 
analogues  aux  précédents ,  offrent  cependant  quelques  diffé¬ 
rences  :  ainsi  la  figure  est  plus  abattue  et  présente  une  véritable 
stupeur;  la  prostration  est  plus  marquée;  les  narines  sont  sè¬ 
ches  et  pulvérulentes  ;  une  infiltration  sanguine  se  fait  par  les 
gencives,  qui  deviennent,  aussi  bien  que  les  dents ,  noires  et  fu¬ 
ligineuses.  La  langue  a  une  plus  grande  tendance  à  se  sécher  ; 
elle  est  collante  ou  même  sèche,  et  ratatinée ,  et  en  même  temps 
rouge  sur  les  bords  ou  dans  sa  totalité  ;  rarement  elle  reste  com¬ 
plètement  humide;  l’abdomen  est  gros,  tendu,  ballonné,  dou¬ 
loureux  à  la  pression.  Rarement  on  trouve  des  taches  lenticu¬ 
laires  ,  ou  si  elles  existent  elles  sont  peu  nombreuses,  petites , 
mal  dessinées  et  de  peu  de  durée.  Le  délire  peut  être  plus  in¬ 
tense  et  plus  continu  ;  d’autres  fois  l’oppression  est  très  grande , 
bien  que  l’auscultation  ne  révèle  que  peu  ou  pas  de  symptômes 
d’une  maladie  thoracique. 

Il  peut  arriver  que  ces  phénomènes  typhoïdes  durent  pen¬ 
dant  tout  le  temps  de  la  maladie  ;  d’autres  fois,  au  contraire,  ils 
se  manifestent  soit  dans  le  cours,  sqit  à  la  fin  de  la  forme  fé¬ 
brile  simple,  etne  durent  alors  que  peu  de  jours.  Nous  donnerons 
à  la  fin  de  çe  chapitre  une  observation  détaillée,  dans  laquelle 
on  verra  une  tuberculisation  aiguë  se  présenter  sous  la  forme 
que  nous  venons  de  décrire. 

Périodes.  —  Il  est  impossible  et  même  inutile  de  diviser  en 
périodes  la  forme  aiguë  de  la  tuberculisation  ;  c’est  une  maladie 
qui  suit  une  marche  régulièrement  croissante,  à  moins  que  quel¬ 
que  complication  inflammatoire  ne  vienne  lui  imprimer ,  à  des 
époques  très  variées,  urï  mouvement  ascensionnel  rapide.  Rien, 
ni  dans  les  symptômes,  ni  dans  l’altération  cadavérique,  ne  jus¬ 
tifierait  de  pareilles  divisions  :  la  seule  qu’on  puisse  admettre,  est 
la  distinction  entre  le  début  et  le  cours  de  la  maladie,  qui  n’ont 
pas  toujours  le  même  aspecf.  .  .. 

purée.  —  La  durée  fie  la  forme  aiguë  de  la  tuberculisation  est 
comprise  dans  des  limites  assez  vagues,  depuis  16  à  18  jours  jus¬ 
qu’à  60  ou  80.  Nous  parlons  ici ,  non  seulement  de  la  tubercu- 


76  tuberculisation  en  général. 

lisation  aiguë  générale,  mais  encore  de  celle  qui  est  presque  bor¬ 
née  à  un  seul  organe.  La  tuberculisation  méningée  est  en  gé¬ 
néral  celle  qui  parcourt  sa  marche  dans  le  temps  le  plus  court. 

La  forme  pulmonaire,  avec  ou  sans  inflammation,  est  souvent  la 
plus  longue  à  déterminer  la  mort;  quelquefois  on  doit  attribuer 
la  longueur  de  la  jnaladie  aux  symptômes  peu  tranchés  qui  ont 
précédé  pendant  un  temps  la  période  aiguë.  La  forme  purement 
générale  varie  dans  sa  durée  entre  25  et  50  jours. 

II.  Forme  chronique.  —  Cette  forme  est  caractérisée  ana¬ 
tomiquement  par  toutes  les  espèces  de  tubercules  que  nous 
avons  décrits  ;  c’est-à-dire  les  granulations,  les  tubercules  mi¬ 
liaires,  les  infiltrations  tuberculeuses,  les  tubercules  ramol¬ 
lis,  les  cavernes.  Il  en  résulte  que  les  symptômes  locaux  sont 
bien  plus  tranchés  que  dans  la  tuberculisation  aiguë  ;  et  qu’il  y 
a  bien  plus  de  précision  dans  la  forme  symptomatique  des  tu¬ 
berculisations  de  chaque  organe. 

Les  symptômes  généraux ,  au  contraire,  sont  ordinairement 
les  mêmes  quel  que  soit  l’organe  attaqué.  La  maladie  débute 
d’une  manière  aiguë  ou  chronique  par  les  symptômes  géné¬ 
raux  ou  par  les  symptômes  locaux  ;  mais  une  fois  établie ,  elle 
se  présente  sous  l’aspect  suivant  : 

Dans  les  premiers  temps  la  santé  paraît  à  peine  altérée; 
la  figure,  pâle  ou  très  peu  colorée,  déjà  un  peu  maigrie, 
n’offre  cependant  encore  aucune  altération  notable  ;  l’enfant  a 
perdu  son  enjouement  habituel ,  et  bien  qu’il  se  livre  encore  à 
ses  jeux,  c’est  avec  plus  de  lenteur  et  avec  une  sorte  de  non¬ 
chalance  ;  sans  avoir  de  la  fièvre,  il  a  ,  surtout  le  soir ,  un  peu 
de  chaleur  dans  la  paume  des  mains  ;  il  tousse  un  peu ,  s’essouf¬ 
fle  facilement,  se  fatigue  pour  peu  de  chose-,  cependant  son 
appétit  est  conservé ,  ses  fonctions  digestives  s’exécutent  con¬ 
venablement,  et  à  part  un  peu  de  dévoiement,  rien  d’anormal 
ne  saurait  être  remarqué.  L’intelligence  est  parfaitement  in¬ 
tacte,  quelquefois  même  très  développée;  le  sommeil  est  tran¬ 
quille  et  facile. 

Mais  peu  à  peu  ces  symptômes  s’aggravent,  la  figure  s’al¬ 
longe  et  maigrit;  les  yeux  sont  caves ,  et  les  paupières  cernées 
et  bleuâtres  ;  la  peau  s’applique  peu  à  peu  sur  les  éminences  os¬ 
seuses  ,  qui  semblent  saillir  de  plus  en  plus  :  rarement  elle  de¬ 
vient  fine  et  transparente,  plus  souvent  elle  prend  une  teinte 
jaune  paille  et  s’épaissit.  Toute  l’habitude  du  corps  répond  à 
cet  état  de  la  face  ;  les  membres  maigres  et  allongés  n’exécutent 
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plus  que  des  mouvements  lents  et  rares;  la  démarche  est  lente, 
soit  par  paresse,  soit  par  nécessité,  soit  par  crainte  d’augmen¬ 
ter  l’essoufflement,  ou  de  provoquer  des  quintes  de  toux;  la 
faiblesse  fait  des  progrès  toujours  croissants,  et  l’enfant,  qui 
veut  rester  en  repos,  demeure  plus  long-temps  chaque  jour 
dans  son  lit,  qu’il  ne  quitte  qu’à  regret;  son  caractère  est  de¬ 
venu  plus  triste  et  plus  apathique;  il  n’est  pas  colère  ni  em¬ 
porté;  s’il  se  refuse  à  faire  ce  qu’on  lui  demande,  ce  n’est  pas 
avec  impatience  ;  sa  résistance  est  passive  et  inerte. 

En  même  temps  la  peau  est  devenue  plus  sèche-et-un  peu 
plus  chaude,  le  pouls  plus  fréquent,  toujours  régulier,  et  nor¬ 
mal  du  reste;  la  fièvre  hectique  s’est  établie  avec  légère  recru¬ 
descence  le  soir  ;  des  sueurs  plus  ou  moins  abondantes  ont  lieu 
pendant  la  nuit  ou  dès  que  l’enfant  s’endort;  une  desquama¬ 
tion  furfuracée  ou  par  écailles  assez  larges  se  fait  sur  la  peau. 

Cependant  les  voies  digestives  sont  souvent  à  l’état  normal 
la  langue  pâlit  et  reste  humide;  l’appétit  est  conservé,  rarement 
diminué,  la  soif  à  peine  accrue;  le  dévoiement ,  plus  continu  et 
plus  abondant,  manque  parfois  complètement. 

Ces  symptômes  vont  ainsi  en  augmentant  peu  à  peu ,  et  quel¬ 
quefois  se  terminent  par  une  mort  presque  subite,  et  lorsque 
la  veille  encore  l’enfant  avait  pu  se  lever,  et  avait  pris  sa  nour¬ 
riture  comme  d’habitude. 

Dans  d’autres  circonstances  les  symptômes  prennent  une 
apparence  plus  gravé;  l’enfant  ne  peut  plus  sortir  de  son  lit; 
sa  faiblesse  est  extrême,  et  c’est  à  peine  s’il  s’assied  sur  son 
séant  pendant  quelques  minutes  pour  prendre  un  peu  de  nour¬ 
riture;  il  reste  obstinément  couché,  soit  sur  le  dos,  soit  de 
l’un  ou  de  l’autre  côté,  suivant  le  siège  et  l’étendue  de  la  tu¬ 
berculisation  ;  quelquefois  le  décubitus  assis  est  le  seul  que  son 
oppression  extrême  lui  permette  de  supporter. 

En  même  temps  sa  figure  déjà  si  maigre  et  si  décharnée  mai. 
grit  encore,  la  peau  s’applique  de  plus  en  plus  sur  les  saillies 
osseuses,  les  yeux  se  cavent  et  s’agrandissent,  le  nez  s’effile, 
les  lèvres  pâlissent  -,  peu  à  peu  le  faciès  devient  hippocratique, 
ou  bien  la  figure  est  violette ,  ou  bien  encore  il  survient  un 
œdème  léger  de  la  face  ou  des  membres.  Alors  la  fièvre  est  con¬ 
tinue  et  vive,  la  peau  est  chaude  et  brûlante,  le  pouls  très 
fréquente!  petit;  l’appétit  diminue,  et  la  mort  arrive  après  une 
agonie  plus  ou  moins  longue. 

Cependant  ce  n’est  pas  toujours  de  cette  manière  que  sur- 
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vient  la  terminaison  fatale ,  ou  plutôt  ce  n’est  pas  toujours  là  la 

marche  que  suit  la  tuberculisation. 

En  effet,  si  pendant  le  cours  de  la  maladie,  à  une  époque 
quelconque,  il  se  développe  une  complication  aiguë,  celle-ci 
imprime  subitement  une  impulsion  rapide  à  la  marche  lente  et 
graduelle  des  symptômes.  Alors  la  fièvre  est  vive  et  considéra¬ 
ble,  lé  pouls  est  accéléré ,  et  perd  souvent  de  sa  petitesse;  la 
figure  se  colore  quelquefois  Un  peu  ;  mais  la  dépression  des  for¬ 
ces  et  l’amaigrissement  font  tout-à-coup  des  progrès  rapides'; 
l’appétit  est  perdu ,  la  soif  augmentée,  la  langue  rougit  sur  les 
bords  ;  et  au  bout  dé  quelques  jouis  de  cet  état  le  malade  suc¬ 
combe. 

Cet  aspect  général  de  la  phthisie  est  le  même  à  tous  les  âges 
de  l’enfance;  il  est  cependant  plus  commun  au-dessus  de  six 
ans.  Chez  les  plus  petits  enfants,  il  se  confond  avec  celui  de 
toutes  les  maladies  chroniques. 

Périodes.  —  Nous  ne  pouvons  pas  plus  établir  des  périodes 
dans  la  forme  chronique  que  dans  la  forme  aiguë,  parce  que 
les  changements  survenus  dans  les  symptômes  ne  correspon¬ 
dent  pas  nécessairement  aux  transformations  que  subit  le  pro¬ 
duit  accidentel. 

Durée.  —  La  tuberculisation  chronique  s’accomplit  dans  un 
temps  très  illimité;  nous  l’avons  vue  durer  quarante-six  ou 
cinquante  jours,  et  aussi  plus  d’une  année  et  jusqu’à  vingt- 
deux  mois;  cependant  c’est  le  plus  ordinairement  entre  trois  et 
sept  mois  qu’elle  parcourt  son  évolution.  Quelques  différences 
du  resté  résultent  de  la  forme  de  la  tuberculisation  et  de  l’or¬ 
gane  dans  lequel  elle  prédomine  ;  aussi  donnerons-nous  des  dé¬ 
tails  plus  précis  sur  la  durée,  à  l’histoire  des  tuberculisations 
particulières. 

Art.  V.  —  Diagnostic. 

Lorsqu’une  maladie  se  présente  sous  l’aspect  que  nous  ve¬ 
nons  de  décrire,  on  doit  toujours,  pour  poser  le  diagnostic, 
s’enquérir  avec  soin  des  antécédents  du  jeune  malade  :  ainsi 
l’hérédité  de  là  tuberculisalibn  est-elle  prouvée,  ou  bien  l’enfant 
a-t-il  vécu  au  milieu  de  Circonstances  hygiéniques  capables  de 
produire  la  maladie?  sa  constitution  est -elle  chétive  et  déli¬ 
cate?  etc. 

La  réponse  à  ces  questions  servira  utilement  à  infirmer  ou 
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confirmer  les  notions  incomplètes  fournies  par  l’examen  des 
symptômes. 

Prenant  d’abord  la  maladie  à  son  début ,  lorsqu’elle  s’annonce 
par  de  la  fièvre  et  d  autres  symptômes  aigus,  elle  peut  être 
confondue  avec  la  plupart  dès  autres  maladies  fébriles  de  l’en¬ 
fance. 

En  mettant  de  côté  les  cas  où  il  existe  dès  l’abord  des  sym¬ 
ptômes  locaux,  indice  de  la  maladie  d’un  organe  en  particu¬ 
lier,  le  début  fébrile  général  de  la  tuberculisation  se  reconnaîtra 
à  la  médiocre  intensité  de  la  fièvre ,  à  sa  persistance  pendant 
dix  à  quinze  jours,  et  plus,  sans  qu’aucun  symptôme  local 
vienne  s’ajouter  à  l’appareil  fébrile.  Alors  n’ayant  plus  à  crain¬ 
dre  ni  une  fièvre  éruptive,  ni  une  inflammation  locale  aiguë,  on 
doit  croire  à  une  tuberculisation  générale  :  ce  n’est  donc  que 
pendant  le  cours  même  de  la  maladie  qu’on  peut  avoir  quelques 
données  sur  le  diagnostic.  Celui-ci  sera  plus  certain  si  les  sym¬ 
ptômes  qu’on  observe  ont  succédé  à  la  rougeole ,  et  si  les  anté¬ 
cédents  du  petit  malade  sont  favorables  âü  développement  du 
produit  accidentel.  Nous  disons  qu’on  doit  alors  croire  à  une 
tuberculisation  aiguë  générale;  car  nous  ne  connaissons  aucune 
autre  affection  de  l’enfance  qui,  avec  une  marche  aiguë  ou 
subaiguë,  ne  donne  pas  lieu,  au  bout  de  dix  à  douze  jours,  à 
des  symptômes  locaux  assez  tranchés  pour  indiquer  plus  ou 
moins  positivement  sa  nature. 

Lorsque  la  maladie  revêt  à  son  début  la  forme  typhoïde ,  il 
est  des  cas  où  l’erreur  est  à  peu  près  impossible  à  éviter ,  ët  où 
l’on  doit  croire  à  l’existence  de  la  fièvre  continue.  La  céphalal¬ 
gie,  les  épistaxis ,  les  douleurs  abdominales,  le  dévoiement  ou 
la  constipation, la  fatigue  générale,  la  courbaturé,  leur  sont 
communs;  quelques  câs  de  tuberculisation  sé  distinguent  ce¬ 
pendant  par  la  prolongation  de  ces  symptômes  et  leur  peu  d’in¬ 
tensité.  En  outre,  pendant  le  cours  de  la  maladie,  on  devra 
plutôt  croire  à  une  tuberculisation,  si ,  en  l’absencè  de  symptô¬ 
mes  cérébraux  graves,  la  constipation  persiste,  si  les  taches 
sont  tardives,  petites,  peu  nombreuses  et  de  peu  de  durée,  s’il 
n’existe  pas  de  gargouillement  ni  de  saillie  de  la  raté. 

Lorsque  dès  l’abord  on  observe  avec  la  fièvre  des  symptômes 
locaux,  on  peut  croire  à  la  phlegmasie  aiguë  d’un  Organe. 

Voici  les  caractères  généraux  qui  différencient  ces  inflamma¬ 
tions  tuberculeuses  des  inflammations  franches.  On  reconnaît 
tous  lès  signes  locaux  d’une  maladie  aigue  plus  ou  moins  éten- 
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due  ;  mais  avec  cet  appareil  de  symptômes  qui  semblerait 
impliquer  l’existence  d’une  réaction  violente,  le  mouvement  fé¬ 
brile  est  médiocre;  le  pouls,  il  est  vrai,  est  assez  élevé,  mais  il 
n’est  pas  habituellement  aussi  large  ni  aussi  plein;  la  chaleur 
bien  qu’augmentée  n’est  pas  considérable;  la  figure  reste  pâle 
ou  à  peine  colorée  ;  enfin ,  c’est  au  début  une  inflammation  sub¬ 
aiguë  plutôt  qu’aiguë. 

Cette  remarque  cependant  n’est  pas  générale,  et  des  excep¬ 
tions  viennent  prouver  combien  la  distinction  est  difficile. 

Comment,  en  effet,  soupçonner  qu’un  enfant  se  tuberculise, 
lorsque,  fort  et  bien  portant,  il  est  pris  soit  spontanément,  soit 
à  la  suite  d’une  rougeole,  de  fièvre  violente  et  d’une  pneumonie 
qui  s’annonce  par  ses  symptômes  habituels?  L’erreur  est  donc 
dans  un  certain  nombre  de  cas  impossible  à  éviter  au  début; 
aussi  n’est-ce  que  par  la  suite  et  par  la  succession  des  sym¬ 
ptômes  qu’on  peut  arriver  à  soupçonner  la  tuberculisation  ;  en¬ 
core  ferons-nous  voir  que  môme  pendant  le  cours  de  la  maladie, 
l’erreur  est  impossible  à  éviter  dans  un  certain  nombre  de  cir¬ 
constances. 

Lorsque  la  tuberculisation  suit  une  marche  chronique,  le 
diagnostic  est  peut-être  moins  difficile ,  bien  qu’il  reste  sou¬ 
vent  obscur.  11  en  est  surtout  ainsi  lorsqu’elle  débute  exclusi¬ 
vement  par  des  symptômes  généraux.  Un  enfant  devient  triste 
et  perd  ses  couleurs;  il  est  indolent  et  se  livre  avec  moins  d’ar¬ 
deur  à  ses  jeux  ;  il  maigrit  et  dépérit ,  et  à  cet  état  général  il  se 
joint  ou  non  un  dévoiement  d’abondance  variable.  Ces  sym¬ 
ptômes  se  prolongent  pendant  plusieurs  mois,  et  au  premier 
abord  ne  sont  pas  assez  tranchés  ni  assez  intenses  pour  appeler 
l’attention  sur  l’existence  d’une  maladie  aussi  grave  que  la  tu¬ 
berculisation  ,  et  l’on  est  porté  à  croire  à  un  dépérissement  sans 
lésion  organique. 

Cependant  c’est  surtout  une  maladie  tuberculeuse  que  le 
médecin  doit  soupçonner;  car,  dans  de  pareilles  circonstances, 
la  tuberculisation  est  la  règle,  et  le  dépérissement  essentiel 
l’exception. 

Pour  établir  le  diagnostic  entre  ces  deux  maladies ,  remar¬ 
quons  tout  d’abord  qu’il  faut  séparer  complètement  les  enfants 
qui  ont  moins  de  trois  ou  quatre  ans  de  ceux  qui  ont  atteint  ou 
dépassé  cet  âge.  Chez  ces  derniers ,  le  dépérissement  général , 
avec  ou  sans  diarrhée,  est,  dans  la  très  grande  majorité  des 
cas,  lié  à  la  tuberculisation;  chez  les  autres,  au  contraire,  il 
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est  presque  toujours  accompagné  de  dévoiement,  et  est  dû, 
soit  aux  déperditions  qu’entraîne  l’hypersécrétion  de  la  mu¬ 
queuse  intestinale,  soit  à  la  lésion  de  la  muqueuse  elle-même. 
Ce  sujet  sera  donc  plus  amplement  développé  au  chapitre  de  la 
Tuberculisation  intestinale. 

Chez  les  enfants  les  plus  âgés,  on  pourra  trouver  quelques 
éléments  de  diagnostic  dans  les  considérations  suivantes.  Lors¬ 
que  le  début  a  été  fébrile  général ,  et  s’est  converti  peu  à  peu 
en  une  maladie  lente  qui  s’accompagne  de  dépérissement ,  on 
devra  croire  que  l’enfant  se  tuberculise  ;  car  à  cet  âge  il  n’existe 
pas  de  maladies  chroniques  autres  que  la  tuberculisaLion  qui 
puissent  venir  à  la  suite  d’un  mouvement  fébrile  simple.  On 
comprend  facilement  que  nous  ne  voulons  pas  parler  ici  des  cas 
où  le  mouvement  fébrile  est  dû  à  une  maladie  bien  déterminée, 
telle  que  la  coqueluche  compliquée,  la  rougeole,  la  pneumo¬ 
nie,  etc.  ;  le  plus  souvent  alors  on  voit  persister  des  symptômes 
locaux,  et  nous  renvoyons  le  diagnostic  aux  chapitres  suivants. 
Mais  lorsque  le  dépérissement  est  le  seul  symptôme  qui  succède 
à  ces  maladies,  il  est  possible  qu’il  ne  soit  pas  le  signe  d’une 
tuberculisation.  Toutefois  nous  avons  vu  trop  peu  de  faits  de  ce 
genre  pour  pouvoir  donner  des  règles  de  diagnostic. 

Nous  en  dirons  autant  de  ces  cas  dans  lesquels  un  enfant  est 
pris  d'un  mouvement  fébrile  de  durée  et  d’intensité  variables , 
accompagné  de  tiraillement  et  de  douleurs  dans  les  membres , 
d’amaigrissement  et  d’une  croissance  considérable  en  peu  de 
temps.  A  la  suite  de  ce  travail  physiologique  effectué  trop  rapi¬ 
dement,  peut-il  persister  des  symptômes  d’un  dépérissement 
général?  peut-il  se  déposer  des  tubercules,  et  quels  sont  alors 
les  éléments  du  diagnostic?  Nous  ne  saurions  donner  une  solu¬ 
tion  satisfaisante  de  la  dernière  question ,  n’ayant  par-devers 
nous  aucun  fait  qui  nous  permette  de  résoudre  les  deux  pre¬ 
mières. 

Lorsque  la  tuberculisation  chronique  n’est  pas  fébrile  à  son 
début ,  le  diagnostic  est  très  obscur,  et  nous  avons  quelquefois 
commis  des  erreurs  graves  chez  des  enfants  de  cinq  à  quinze  ans 
malades  depuis  plusieurs  mois ,  ou  même  depuis  une  année.  Us 
avaient ,  nous  disait-on,  commencé  à  dépérir  peu  à  peu,  à  mai¬ 
grir,  à  devenir  tristes  ;  leur  appétit  était  conservé.  A  l’examen , 
nous  constations  une  maigreur  squelettique,  peu  ou  pas  de  fiè¬ 
vre ,  presque  pas  de  symptômes  locaux.  Nous  pensions  qu’il  se 
faisait  un  dépôt  tuberculeux  dans  tous  les  organes.  Les  enfants 
m.  6 
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contractaient  bientôt  à  l’hôpital  une  maladie  aiguë  à  la  suite  de 
lequelle  ils  succombaient,  et  nous  étions  surpris  de  ne  trouver 
aucun  tubercule,  ou  d’en  constater  un  si  petit  nombre,  que  le 
dépérissement  ne  pouvait  leur  être  attribué.  L’habitude  invété¬ 
rée  de  la  masturbation  paraissait  dans  quelques  cas  en  être  la 
cause;  dans  quelques  autres,  c’était  une  mauvaise  hygiène. 

Toujours  est-il  que  dans  des  cas  pareils  nous  ne  connaissons 
aucun  moyen  de  distinguer  la  tuberculisation  du  dépérissement 
essentiel.  La  distinction  n’est  du  reste  utile  que  pour  le  pro¬ 
nostic  ;  il  est  vrai  que  dans  ce  cas  elle  est  importante ,  puisqu’il 
s’agit  de  décider  entre  l’existence  d’une  maladie  presque  tou¬ 
jours  mortelle  ou  d’une  autre  qui  est  curable.  Mais  elle  nous 
paraît  à  peu  près  inutile  sous  le  rapport  thérapeutique;  car  la 
médication  tonique  que  nous  conseillons  contre  les  tubercules 
ne  peut  être  que  très  utile  contre  le  dépérissement  essentiel. 

Art.  VI.  —  Complications. 

En  nous  occupant  des  complications  de  la  maladie  tubercu¬ 
leuse,  nous  n’entendons  pas  parler  de  ces  cas  dans  lesquels  le 
produit  accidentel  étant  très  peu  abondant ,  ii  survient  une  af¬ 
fection  qui  dès  lors  ne  revêt  aucunement  le  caractère  des  ma¬ 
ladies  secondaires.  La  présence  d’un  très  petit  nombre  de  tu¬ 
bercules  n’est  pas  incompatible  avec  l’exercice  le  plus  régulier 
de  toutes  les  fonctions,  et  les  maladies  aiguës  qui  naissent  dans 
de  pareilles  conditions  doivent  être  rangées  parmi  les  affections 
primitives. 

Les  complications  de  la  tuberculisation  assez  avancée  pour 
donner  lieu  à  des  symptômes  sont  nombreuses,  et  nous  en 
pouvons  compter  un  certain  nombre  dans  la  plupart  des  classés 
de  maladies  qui  composent  nos  deux  premiers  volumes. 

Les  phlegmasies  sont,  de  toutes,  les  plus  fréquentes  et  les  plus 
importantes;  nous  en  avons  déjà  parlé  dans  l’article  destiné  à 
l’anatomie  pathologique  ;  nous  rappellerons  ici  qu’elles  se  dé¬ 
veloppent  autour  des  tubercules  ,  ou  loin  d’eux,  mais  dans  le 
même  organe ,  ou  dans  des  organes  éloignés. 

Lorsqu’une  phiegmasie  peu  intense  et  peu  étendue  prend  nais¬ 
sance  autour  des  tubercules,  elle  a  pour  effet  habituel  d’être  le 
point  de  départ  d’un  nouveau  dépôt  du  produit  accidentel.  On 
comprend  dès  lors  toute  sa  gravité;  car  une  des  causes  de  la 
mortalité  réellement  effrayante  de  la  maladie  qui  nous  occupe 
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est  cette  propriété  qu’elle  a  de  se  reproduire  par  éruptions  suc¬ 
cessives. 

La  phlegmasie  qui  prend  naissance  loin  des  tubercules  a  pour 
effet  habituel  d’augmenter  le  mouvement  fébrile  et  de  le  ren¬ 
dre  continu.  Quel  que  soit  l’organe  dans  lequel  elle  se  de* 
veloppe,  elle  active  la  marche  «les  tubercules  ou  la  laisse 
stationnaire  ;  mais  jamais  elle  ne  l’entrave  èt  ne  peut  être  consi¬ 
dérée  comme  dérivative.  Nous  verrons  dans  plusieurs  des  cha¬ 
pitres  subséquents  que  les  phlegmasies  qui  surviennent  chez  les 
sujets  tuberculeux  ,  offrent  souvent  une  grande  analogie  dans 
leurs  caractères  anatomiques,  dans  leurs  symptômes,  leur  mar¬ 
che  et  leur  gravité ,  soit  qu’elles  se  développent  autour  des  tu¬ 
bercules  eux-mêmes,  soit  qu’elles  prennent  naissance  dans  un 
organe  qui  ne  contient  aucun  de  ces  produits  accidentels  :  aussi 
serons-nous  souvent  conduits  à  réunir  ces  différentes  espèces 
dans  une  même  description. 

Les  formes  symptomatiques  de  ces  inflammations  peuvent  le 
plus  souvent  être  rattachées  aux  deux  types  secondaires ,  aigu 
ou  cachectique. 

Quelquefois  elles  offrent  la  forme  primitive  aiguë  ou  subai¬ 
guë  ,  lorsque  les  premiers  symptômes  de  la  tuberculisation  sont 
des  phénomènes  inflammatoires  (telle  est,  par  exemple,  la  mé¬ 
ningite  tuberculeuse). 

Les  hydropisies  peuvent  compliquer  la  tuberculisation ,  et 
nous  avons  déjà  parlé  de  l’anasarque  générale  comme  sym¬ 
ptôme  de  la  forme  aiguë  et  de  l’anasarque  partielle  comme 
symptôme  de  la  forme  chronique.  Lorsqu’un  tuberculeux  est 
affecté  d’une  autre  espèce  d’hydropisie,  elle  est  d’ordinaire  liée, 
comme  l’est  souvent  l’anasarque,  à  la  tuberculisation  partielle 
d’un  organe:  elle  est  alors  un  effet  direct  de  la  maladie  locale, 
et  doit  être  considérée  comme  symptôme,  et  non  comme  com¬ 
plication.  Nous  n’avons  pas  du  reste  à  nous  en  occuper  d’une 
manière  générale,  en  ayant  longuement  traité  ailleurs.  (Voyez 
Hydropisies ,  et  les  chapitres  suivants  de  la  Tuberculisation.) 

Nous  en  dirons  autant  des  hémorrhagies  :  les  unes  marquent 
le  début  d’une  tuberculisation  locale;  les  autres  en  sont  la  con¬ 
séquence.  Nous  en  avons  déjà  traité,  et  nous  y  reviendrons 
encore.  . 

Les  gangrènes  sont  très  rares  dans  la  tuberculisation  avancée, 
et  ne  présentent  rien  de  particulier  lorsqu’elles  l’accompagnent  ; 
nous  n’avons  donc  rien  à  ajouter  ici  à  ce  que  nous  en  avons  dit 
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dans  les  divers  chapitres  destinés  aux  gangrènes  (voy.  t.  II). 

Les  névroses  compliquent  très  rarement  les  tubercules  ;  il 
est  bien  entendu  que  nous  ne  voulons  pas  parler  ici  des  con¬ 
vulsions  et  de  la  paralysie,  symptômes  de  la  tuberculisation  cé¬ 
phalique.  Nous  avons  vu,  il  est  vrai,  des  enfants  gravement 
tuberculeux  avoir  des  quintes  de  coqueluche  parfaitement  ca¬ 
ractérisées  }  mais  il  nous  a  été  impossible  de  déterminer  dans 
ces  cas  si  la  coqueluche  avait  précédé  ou  suivi  le  début  de  la  tu¬ 
berculisation. 

Nous  avons  déjà  parlé  en  détail  des  rapports  qui  unissent  les 
fièvres  éruptives  et  la  maladie  qui  nous  occupe  ;  nous  avons 
prouvé  que  la  rougeole  compliquait  assez  souvent  la  tuber¬ 
culisation,  môme  avancée,  mais  qu’alors  elle  subissait  la  loi 
commune  à  toutes  les  rougeoles  secondaires,  c’est-à-dire 
qu’elle  était  anomale.  D’autre  part,  cette  lièvre  éruptive  a 
pour  effet  habituel  d’accélérer  la  marche  des  tubercules,  et  ja¬ 
mais  de  les  faire  rétrograder,  même  lorsqu’ils  sont  en  petit 
nombre. 

Il  n’en  est  plus  ainsi  pour  la  variole  et  la  scarlatine;  çes  deux 
fièvres  éruptives  débutent  rarement  pendant  la  tuberculisation 
avancée.  Dans  ce  cas,  elles  sont  anomales,  et  n’ont  aucune  in¬ 
fluence  sur  la  marche  de  la  maladie  première;  au  contraire, 
lorsque  l'es  tubercules  sont  peu  abondants,  elles  ont  souvent 
pour  effet  de  les  transformer  en  tubercules  crétacés. 

Art.  Vïl.  —  Pronostic. 

La  tuberculisation  est-elle  curable?  Cette  question,  qui  a  fait 
le  sujet  d’un  grand  nombre  de  travaux,  a  été  résolue  affirmati¬ 
vement  par  bon  nombre  de  pathologistes  ;  mais  il  faut  avouer 
que  la  guérison  est  très  rare  et  tout-à-fait  exceptionnelle.  D’au¬ 
tre  part ,  dans  bon  nombre  des  observations  qu’on  en  donne 
pour  exemple,  il  n’est  rien  moins  que  prouvé  que  la  maladie 
terminée  par  le  retour  à  la  santé  était  réellement  une  tuberculi¬ 
sation.  Pour  nous,  tout  en  reconnaissant  la  vérité  de  cette  der¬ 
nière  assertion ,  nous  ne  mettons  pas  en  doute  la  curabilité  de 
la  phthisie;  elle  nous  semble  prouvée  anatomiquement  par  les 
cicatrices  d’excavations  tuberculeuses ,  et  aussi ,  d’autre  part , 
par  des  exemples  dans  lesquels  des  signes  positifs  et  irrécu¬ 
sables  de  tuberculisation  avaient  disparu.  Toutefois ,  comme 
ces  faits  ont  rapport  à  dès  tuberculisations  partielles  plutôt  que 
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générales,  nous  en  parlerons  dans  les  chapitres  suivants. 

C’est  surtout  lorsque  la  tuberculisation  générale  suit  une 
marche  aiguë  que  sa  curabilité  reste  incertaine.  La  difficulté  du 
diagnostic  laisserait  toujours  des  doutes  sur  la  réalité  de  la  gué¬ 
rison,  si  l’on  rencontrait  un  fait  qui  parût  en  être  un  exemple. 

Le  pronostic ,  bien  que  toujours  très  grave ,  est  peut-être  un 
peu  moins  fâcheux  dans  la  forme  chronique  ;  et  c’est  unique¬ 
ment  dans  les  cas  où  la  maladie  a  revêtu  cette  forme  que  l’on  a 
signalé  des  exemples  de  retour  à  la  santé.  Nous-mêmes  avons 
vu  sortir  de  l’hôpital  quelques  enfants  tuberculeux.  Chez  plu¬ 
sieurs  ,  la  maladie ,  amendée ,  mais  non  guérie ,  devait  tôt  ou 
tard  les  entraîner  au  tombeau.  Nous  comptons  à  peine  un  en¬ 
fant  chez  lequel  la  guérison  nous  ait  paru  complète. 

Dans  les  cas  de  ce  genre ,  la  diminution  graduelle  des  sym¬ 
ptômes  locaux ,  et  plus  tard  le  retour  des  forces ,  des  couleurs 
et  d’un  peu  d’embonpoint,  démontreraient  l’heureuse  issue  de 
la  maladie. 

Les  approches  de  la  mort  sont  au  contraire  indiquées  par  tous 
les  symptômes  que  nous  avons  énumérés  à  la  fin  de  notre  ta¬ 
bleau  général.  C’est  toujours  un  mauvais  signe  lorsque  l’enfant 
ne  veut  plus  quitter  son  lit.  Bien  que  ce  symptôme  n’annonce 
pas  constamment  la  mort  pour  une  époque  rapprochée ,  il 
prouve  la  marche  progressive  de  la  maladie ,  qui  dès  lors  ne 
saurait  durer  très  longtemps.  Il  en  est  de  même  de  l’œdème  de 
la  face  et  de  sa  coloration  violacée;  ce  dernier  symptôme,  lors¬ 
qu’il  existe ,  annonce  plus  souvent  que  les  autres  l’approche  de 
la  terminaison  fatale.  La  perte  de  l’appétit  est  encore  un  signe 
fâcheux.  Un  amaigrissement  subit  et  considérable  est  un  phé¬ 
nomène  grave  qui  annonce  souvent  une  complication  aiguë  et 
une  mort  prompte. 

Art.  VI1X.  —  Causes. 

Les  pathologistes  qui  se  sont  occupés  des  scrofules  et  de  la 
tuberculisation  ont  pour  la  plupart  apporté  un  soin  particulier 
à  l’énumération  et  à  la  discussion  des  causes  de  cette  maladie. 
Le  nombre  de  celles  qu’on  trouve  inscrites  dans  les  divers  ou¬ 
vrages  est  grand ,  et  si  toutes  sont  véritables ,  et  surtout  si  leur 
action  est  constante ,  nous  devons  nous  étonner  de  ne  pas  voir 
la  tuberculisation  faire  des  ravages  plus  considérables  encore 
que  ceux  qu’elle  exerce.  Nous  croyons,  en  effet,  difficile  que 
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la  plupart  des  enfants  puissent  être  soustraits  pendant  plusieurs 
années  h  l’action  de  tant  de  causes  de  nature  si  différente. 

On  pourra  juger  de  la  vérité  de  celte  assertion  par  l’énumé¬ 
ration  suivante ,  que  nous  sommes  loin  de  donner  comme 
complète. 

On  a  dit  que  la  tuberculisation  était  héréditaire;  mais,  d’a¬ 
près  quelques  pathologistes  ,  il  faut  que  les  parents  soient  ac¬ 
tuellement  tuberculeux  pour  transmettre  à  leurs  enfants  la 
maladie  elle-même,  ou  seulement  la  prédisposition  à  la  con¬ 
tracter.  D’après  plusieurs  autres,  il  suffit  que  les  parents  soient 
débilités  par  une  cause  quelconque,  qu’ils  soient  trop  jeunes 
ou  trop  vieux,  d’un  âge  disproportionné,  ou  affectés  de  ma¬ 
ladies  anciennes,  et  surtout  de  syphilis.  D’après  quelques  uns, 
enfin,  il  suffît  que  l’enfantait  été  conçu  pendant  la  menstrua¬ 
tion  ,  que  pendant  sa  grossesse  la  mère  ait  éprouvé  de  vifs  cha¬ 
grins  ou  ait  été  exposée  à  des  accidents  graves. 

A  côté  de  l’hérédité,  on  a  rangé  l’allaitement  par  une  nour¬ 
rice  phthisique,  malade  ou  enceinte;  quelques  pathologistes 
ont  surtout  déclamé  contre  l’allaitement  artificiel ,  qu’ils  regar¬ 
dent  comme  éminemment  pernicieux,  tandis  que  d’autres  se 
bornent  à  accuser  le  lait  des  vaches  malades. 

On  a  trouvé  dans  l’alimentation  des  causes  nombreuses  de 
tubercules ,  et  l’on  a  invoqué  la  mauvaise  influence  des  aliments 
farineux,  tels  que  les  bouillies,  les  pommes  de  terre,  les  hari¬ 
cots,  le  riz,  le  gruau,  le  sagou;  ou  bien  les  aliments  trop 
aqueux  ou  mucilagineux ,  tels  que  les  salades ,  les  épinards ,  les 
viandes  d’animaux  trop  jeunes;  ou  bien  encore  les  substances 
grasses.  Ailleurs ,  au  contraire,  on  a  attribué  la  production  des 
tubercules  à  l’abus  des  boissons  et  des  aliments  excitants,  à 
l’usage  prématuré  du  thé,  du  café,  des  boissons  chaudes;  ou 
bien  à  celui  du  mauvais  lait ,  des  fromages  acidulés,  du  pain  bis 
et  de  qualité  inférieure ,  du  cidre  et  des  vins  aigres  ,  des  eaux 
mauvaises  et  séléniteuses.  On  a  encore  accusé  l’insuffisance  ou 
la  trop  grande  quantité  des  aliments,  les  repas  trop  nom¬ 
breux,  etc. 

La  plupart  des  auteurs  ont  aussi  appelé  l’attention  sur  le  mi¬ 
lieu  dans  lequel  vivent  les  enfants  :  ainsi  l’on  a  trouvé  des  cau¬ 
ses  de  scrofules  dans  l’air  froid  et  l’air  chaud ,  dans  l’air  hu¬ 
mide,  ou  raréfié,  ou  privé  de  lumière,  ou  altéré  et  animalisé, 
dans  celui  qui  est  chargé  de  corpuscules  excitants,  dans  une 
habitation  humide,  peu  aérée  ,  et  où  plusieurs  personnes  sont 
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renfermées.  On  a  accusé  le  passage  du  chaud  au  froid ,  l’abus 
du  froid  et  l’abus  de  la  chaleur,  l’excès  et  le  défaut  d’exercice , 
le  sommeil  trop  prolongé  et  les  veilles  excessives ,  les  profes¬ 
sions  sédentaires,  le  séjour  prolongé  dans  un  hôpital. 

Il  est  difficile  de  faire  l’énumération  complète  de  toutes  les 
causes  anti-hygiéniques  dont  on  a  invoqué  l’influence;  il  nous 
suffira  de  dire  qu’on  a  cru  encore  en  trouver  dans  la  mal¬ 
propreté  et  dans  l’abus  des  bains  tièdes ,  dans  l’usage  des  vête¬ 
ments  légers  et  insuffisants,  des  corsets  trop  serrés ,  des  chaus¬ 
sures  qui  donnent  accès  au  froid  et  à  l’humidité,  dans  la  section 
trop  répétée  des  cheveux,  dans  les  coups,  jes  chutes ,  etc.  On  a 
encore  vu  ou  cru  voir  les  scrofules  ou  les  tubercules  se  pro¬ 
duire  à  la  suite  des  affections  tristes,  de  la  contention  d’esprit 
trop  précoce,  de  l’onanisme. 

A  côté  de  ces  causes  hygiéniques,  on  doit  ranger  l’influence 
des  climats  et  des  saisons,  et  l’on  a  dit  que  les  tubercules 
étaient  fréquents  dans  les  pays  froids  et  humides,  et  même  dans 
plusieurs  pays  chauds.  Quelques  auteurs  prétendent  qu’ils  se 
développent  de  préférence  pendant  le  printemps  et  les  étés  plu¬ 
vieux,  d’autres  pendant  l’hiver ,  d’autres  encore  pendant  les 
saisons  humides  et  tempérées.  Enfin ,  d’après  une  vue  toute 
théorique,  on  a  avancé  que  la  diminution  de  l’électricité  atmo¬ 
sphérique  pouvait  aider  à  la  propagation  de  la  maladie. 

Les  causes  nombreuses  que  nous  venons  d’énumérer  sont  loin 
d’être  les  seules  dont  on  a  invoqué  l’influence  ;  on  en  a  trouvé 
de  nombreuses  encore  dans  les  maladies  qui  peuvent  précéder 
le  développement  de  la  tuberculisation  et  dans  les  médications 
qu’on  leur  a  opposées.  Parmi  les  premières,  nous  trouvons  ran¬ 
gées  sans  trop  de  discernement  la  syphilis ,  la  répercussion  des 
exanthèmes,  les  inflammations,  les  fièvres  de  long  cours,  toutes 
les  maladies  d’une  longue  durée,  la  dispepsie,  les  acides  des 
premières  voies  ,  les  vers  intestinaux,  la  coqueluche,  la  variole, 
la  vaccine,  la  scarlatine,  la  rougeole,  la  fièvre  typhoïde,  la  ré¬ 
pétition  du  mouvement  fébrile,  le  ramollissement  des  tuber¬ 
cules  préexistants,  la  contagion,  les  crises  incomplètes,  la 
croissance ,  etc  ;  au  rang  des  secondes ,  on  a  mis  le  mauvais 
traitement  des  maladies,  l’abus  des  préparations  mercurielles, 
des  émétiques,  des  purgatifs,  des  saignées,  de  l’opium  et  des 
narcotiques. 

Enfin  on  a  affirmé  que  le  sexe  féminin  est  plus  sujet  que  le 
sexe  masculin  à  la  tuberculisation  ;  que  certaines  périodes  de 
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l’enfance  y  sont  plus  prédisposées  que  d’autres.  On  a  dit  que  la 
constitution  lymphatique  était  le  premier  degré  de  la  scrofule, 
ou  tout  au  moins  y  prédisposait  singulièrement,  tandis  que  cer¬ 
tains  auteurs  se  sont  efforcés  de  diminuer  l’importance  que 
d’autres  lui  attribuaient. 

Il  est  difficile  de  discerner  la  vérité  au  milieu  d’un  chaos  pa¬ 
reil  et  des  assertions  contradictoires  des  divers  auteurs.  Les  uns 
se  sont  plu  à  accumuler  toutes  ces  causes  pour  en  citer  le  plus 
grand  nombre,  et  admettre  leur  influence,  soit  sans  preuves 
aucunes,  soit  d’après  des  vues  théoriques,  presque  jamais  d’a¬ 
près  les  résultats  d’une  observation  rigoureuse.  D’autres ,  au 
contraire,  semblent  avoir  pris  pour  but,  en  les  énumérant  et 
les  discutant ,  de  nier  leur  réalité  pour  n’en  admettre  qu’un  petit 
nombre,  partout  et  toujours  agissantes.  La  plupart  des  auteurs 
ont  reconnu  l’action  de  certaines  causes  sans  déterminer  leur 
influence  individuelle  ou  la  nécessité  de  la  réunion  de  plusieurs. 
Presque  aucun ,  enfin ,  n’a  cherché  à  établir  la  fréquence  re¬ 
lative  des  causes  qu’il  admet.  La  méthode  numérique,  si  ap¬ 
plicable  dans  le  cas  actuel ,  n’a  pas  encore  fait  la  base  d’un 
travail  sur  les  causes  de  la  tuberculisation. 

'  C’est  qu’en  effet  ce  sujet  est  hérissé  de  nombreuses  difficul¬ 
tés.  Elles  sont  telles,  que  nous  croyons  presque  impossible  d’é¬ 
tablir  ,  d’après  un  nombre  de  faits  suffisant  pour  en  tirer  des 
conclusions  définitives,  l’influence  de  la  plupart  des  causes  énu¬ 
mérées  par  les  pathologistes.  Deux  mots  seulement  pour  faire 
comprendre  la  vérité  de  cette  assertion.  Prenons  pour  exemple 
l’hérédité. 

On  sera  certain  qu’il  n’y  a  pas  d’hérédité  tuberculeuse  dans 
une  famille,  si  le  père,  la  mère  et  leurs  parents  ne  sont  ni  scro¬ 
fuleux  ni  tuberculeux.  Ce  seul  point ,  qui  paraît  bien  peu  de 
chose  dans  l'histoire  de  l’étiologie  des  tubercules  ,  est  cepen¬ 
dant  difficile  à  élucider.  Par  exemple ,  si  l’on  a  sous  les  yeux  le 
père  et  la  mère,  il  faut  qu’ils  aient  assez  d’intelligence  et  d’in¬ 
struction  pour  détailler  les  affections  de  leur  enfance,  pour  dire 
quelle  a  été  la  santé  de  leurs  pères  et  mères,  de  quelle  maladie 
et  à  quel  âge  ils  sont  morts.  S’ils  ignorent  quelques  unes  de  ces 
circonstances  ,  on  devra  rester  dans  le  doute  sur  l’existence  ou 
la  non-existence  de  l’hérédité.  Ainsi ,  supposons  que  les  inter¬ 
rogations  conduisent  à  savoir  que  le  père  et  la  mère  de  l’enfant 
sont  bien  portants,  que  le  grand-père  et  la  grand’mère pater¬ 
nels  sont  morts  âgés  et  de  maladies  évidemment  étrangères  à  la 
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tuberculisation,  qu’il  en  est  de  même  du  grand-père  maternel  ; 
mais  qu’on  n’a  aucun  détail  sur  la  grand’mère  maternelle;  on 
n’aura  pas  le  droit  de  conclure  avec  certitude,  en  cas  pareil ,  à 
la  non-hérédité  des  tubercules,  car  la  grand’mère  maternelle 
pouvait  être  tuberculeuse.  En  effet ,  la  transmission  des  mala¬ 
dies  des  grands  parents  aux  petits-enfants  est  un  fait  admis  par 
un  bon  nombre  d’auteurs. 

Nous  avons  choisi  une  circonstance  des  moins  importantes 
en  apparence ,  pour  prouver  combien  il  est  difficile  d’arriver  à 
une  conclusion  positive  en  fait  d’hérédité.  Que  sera-ce  donc 
lorsqu’on  n’aura  aucun  détail  sur  les  grands  parents;  lorsque 
le  père  ou  la  mère  seront  morts  sans  qu’il  soit  possible  de  déter¬ 
miner  de  quelle  maladie?  Nous  pourrions  facilement  énumérer 
d’autres  difficultés  de  cet  examen ,  et  dire ,  par  exemple ,  ce 
qui  nous  est  arrivé  en  interrogeant  un  malade  sur  la  santé  de 
ses  frères  et  sœurs.  II  nous  affirmait  positivement  qu’ils  jouis¬ 
saient  tous  de  la  plus  belle  santé.  Quelques  jours  plus  tard  nous 
le  vîmes  causer  avec  un  scrofuleux  porteur  de  tubercules  volu¬ 
mineux  au  cou ,  et  nous  fûmes  bien  étonnés  d’apprendre  que 
ces  deux  individus  étaient  frères. 

Nous  croyons  donc  que  s’il  est  possible  de  prouver  quelque¬ 
fois  l’existence  de  l’hérédité ,  ce  ne  sera  que  dans  des  cas  assez 
rares  qu’on  pourra  s’assurer  positivement  de  sa  non-existence , 
et  que  le  plus  habituellement  on  sera  réduit  à  de  simples  pro¬ 
babilités. 

Ce  que  nous  disons  de  l’hérédité,  nous  pouvons  le  répéter  en 
grande  partie  des  autres  causes.  Il  semble  facile  au  premier 
abord  qu’une  mère  vous  dise  comment  son  enfant  a  été  nourri 
et  élevé,  quelle  était  sa  santé  au  retour  de  nourrice ,  comment 
il  a  vécu  depuis  ce  temps  ;  mais  celui  qui  s’est  efforcé  d’étudier 
ces  questions  minutieuses  s’aperçoit  que  l’erreur  est  commune 
et  difficilement  évitée ,  et  surtout  que  les  renseignements  sont 
souvent  incomplets.  Ici  les  parents  n’auront  jamais  vu  le  lieu 
où  leur  enfant  a  été  en  nourrice:  là  ils  affirmeront  que  leur  lo¬ 
gement  est  sain  et  bien  aéré,  non  humide;  et  si  vous  vous  ren¬ 
dez  chez  eux  ,  vous  serez  étonné  de  voir  une  chambre  sale  et 
infecte. 

S’il  est  peu  aisé  de  s’assurer  de  ces  renseignements  géné¬ 
raux,  il  l’est  encore  bien  moins  d’entrer  dans  les  détails  :  com¬ 
ment  l’enfant  est-il  couché?  quelle  est  sa  nourriture?  Depuis 
combien  de  temps  est  -  il  dans  telles  ou  telles  conditions  hygié- 
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niques?  sa  maladie  a-t-elle  débuté  avant  ou  après  l’action  des 
causes?  Si  l’on  arrive  à  s’assurer  positivement  de  quelques  uns 
de  ces  détails,  en  a-t-on  pu  rassembler  assez  sur  l’hérédité  et 
les  autres  causes?  car,  qu’on  ne  s’y  trompe  pas ,  pour  prouver 
l’influence  exclusive  d’une  cause,  il  faut  pouvoir  affirmer  positi¬ 
vement  la  non-existence  des  autres;  et  combien  peu  de  parents 
pourront  répondre  à  toutes  les  queslions  que  nécessite  la  lon¬ 
gue  énumération  que  nous  avons  faite! 

En  présence  de  pareils  obstacles ,  comment  rassembler  un 
nombre  de  faits  suffisants ,  et  que  penser  des  opinions  si  exclu¬ 
sives  professées  par  quelques  auteurs?  Cependant  là  n’est  pas 
encore  toute  la  difficulté  :  si  l’on  parvient  à  se  former  une  idée 
à  peu  près  complète  sur  les  causes  de  la  tuberculisation  chez 
quelques  individus,  il  faut  encore  les  rechercher  sur  un  pareil 
nombre  d’autres  non  tuberculeux  et  établir  une  comparaison 
entre  ces  deux  séries.  Sans  ce  travail ,  on  s’expose  à  commet¬ 
tre  des  erreurs  grossières.  Supposez ,  en  effet,  que  sur  100  tu¬ 
berculeux  vous  ayez  constaté  25  fois  i’existençe  de  l’hérédité 
et  50  fois  une  mauvaise  hygiène.  Vous  vous  croyez  en  droit 
de  conclure  que  ce  sont  là  des  causes  de  tubercules.  Mais  si, 
étudiant  100  autres  individus  non  tuberculeux ,  vous  retrou¬ 
vez  l’existence  des  mêmes  causes  et  dans  la  même  proportion, 
votre  conviction  ne  sera-t-elle  pas  ébranlée?  D’ailleurs,  faites 
la  contre-épreuve,  et  si  vous  déterminez  que  chez  25  individus 
de  chacune  des  deux  séries  il  n’y  a  pas  eu  d’hérédité,  et  que 
Chez  50  l’hygiène  a  été  suffisamment  bonne  ,  que  penserez- 
vous  alors?  A  quelles  causes  en  pareil  cas  rapporterez  -  vous  la 
formation  des  tubercules? 

Il  est  donc  indispensable  de  rechercher  la  différence  d’action 
des  causes ,  suivant  que  les  individus  sont  tuberculeux  ou  ne  le 
sont  pas:  Or,  ici  une  nouvelle  difficulté  s’élève  :  un  enfant 
qu’on  examine  est-il  ou  non  tuberculeux  ?  On  ne  saurait  tou¬ 
jours  le  déterminer  pendant  la  vie;  car  si  le  diagnostic  est  facile 
dans  certains  cas,  il  est  complètement  impossible  dans  bon 
nombre  d’autres.  Tout  le  monde  sait  que  la  meilleure  apparence 
de  santé  n’est  pas,  chez  les  enfants  surtout ,  incompatible  ayec 
la  présence  d’un  certain  nombre  de  tubercules.  L’autopsie  seule 
pourra  donc  dissiper  les  doutes,  et  il  sera  seulement  permis  de 
joindre  aux  chiffres  quelle  donnera  ceux  fournis  par  des  en¬ 
fants  encore  vivants ,  maïs  qui  présentent  des  stigmates  non 
équivoques  des  scrofules  ou  de  la  tuberculisation. 
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L’autopsie,  dira-t-on  peut-être,  démontre,  ii  est  vrai ,  l’ab¬ 
sence  de  tubercules;  mais  si  une  maladie  tout  accidentelle 
n’avait  pas  déterminé  la  mort,  l’enfanL  n’aurait-il  pas  pu  devenir 
tuberculeux  par  la  suite;  et  ainsi  celui  qui ,  à  l’âge  de  deux  ou 
quinze  ans ,  compte  dans  une  sérié  de  malades ,  n  aurait-il  pas 
dû  être  rangé  plus  tard  dans  une  autre?  Cette  objection ,  toute 
singulière  qu’elle  paraisse  au  premier  abord  ,  est  véritable,  et 
nous  croyons  qu’on  ne  pourra  établir  des  conclusions  exactes 
qu’en  comparant  les  causes  de  la  tuberculisation  chez  les  indi¬ 
vidus  de  tout  âge  qui  présentent  le  produit  accidentel ,  et  chez 
ceux  qui  sont  morts  non  tuberculeux  à  un  âge  assez  avancé 
pour  que  le  développement  ultérieur  de  la  tuberculisation  soit 
improbable.  On  conçoit  les  nouveaux  obstacles  qu’élève  cette 
condition,  qui  doit  être  indispensable  pour  un  esprit  sévère. 

Il  ne  faut  pas  cependant  se  décourager  et  abandonner  l’étude 
des  causes  de  la  tuberculisation,  parce  que ,  si  l’on  ne  peut  par¬ 
venir  à  les  étudier  dans  leur  ensemble ,  il  est  possible  d’une 
part  de  constater  un  certain  nombre  de  faits  partiels  qui ,  ser¬ 
vant  à  poser  les  bases  d’un  travail  plus  étendu,  font  justice 
d’opinions  évidemment  erronées ,  et  pour  ainsi  dire  déblaient 
le  terrain.  D’autre  part,  ne  rencontrât  -  on  qu’un  très  petit 
nombre  de  faits  suffisamment  étudiés,  ils  deviendraient  utiles 
plus  tard  par  leur  réunion  avec  d’autres. 

La  position  dans  laquelle  nous  nous  sommes  trouvés,  favo¬ 
rable  pour  recueillir  des  renseignements  sur  certaines  causes , 
était  un  obstacle  pour  en  rechercher  plusieurs  ;  et  si  nous  ne 
pouvons  avoir  la  prétention  d’élucider  le  sujet  qui  nous  occupe, 
au  moins  pourrons-nous  discuter  quelques  questions  et  arriver 
à  des  résultats  qui  approcheront  autant  de  la  vérité  qu’il  nous 
était  donné  de  le  faire. 

Le  travail  que  nous  allons  présenter  résulte  de  l’analyse  des 
causes  chez  525  enfants  morts  à  l’hôpital  des  suites  de  diverses 
maladies.  L’autopsie  nous  a  démontré  la  présence  des  tuber¬ 
cules  chez  314  et  leur  absence  chez  211.  Nous  avons  com¬ 
paré  la  fréquence  des  causes  dans  ces  deux  séries  de  malades. 
Les  résultats  ainsi  obtenus  n’auront  peut-être  pas  toute  l’exac¬ 
titude  nécessaire  ;  mais  ils  approcheront  certainement  plus  de 
la  vérité  que  si  nous  avions  négligé  ce  moyen  de  contrôle. 
Dans  l’impossibilité  où  nous  sommes  d’étudier  avec  ces  faits 
toutes  les  causes,  nous  nous  bornerons  à  discuter  un  certain 
nombre  d’entre  elles ,  et  nous  arriverons  à  prouver  l’existence 
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de  quelques  unes ,  et  souvent  la  réunion  de  plusieurs  sur  le 
même  individu.  Si  à  l’appui  de  nos  opinions  nous  donnons  des 
rapports  de  fréquence ,  nous  serons  les  premiers  à  reconnaître 
qu’ils  sont  sans  doute  entachés  de  quelques  inexactitudes  -, 
mais  nous  maintenons  que  les  conclusions  générales  sont  au 
moins  aussi  exactes  que  celles  obtenues  par  nos  devanciers , 
qui,  nous  le  croyons,  n’ont  pas  mis  dans  l’appréciation  des 
causes  autant  de  sévérité  que  nous  l’avons  fait  nous-mêmes. 

Avant  d’entrer  dans  l’étude  détaillée  de  ces  causes,  nous  nous 
arrêterons  un  instant  sur  la  prédisposition  en  général ,  et  sur 
ce  que  l’on  doit  entendre  par  ce  mot. 

La  prédisposition  est  cette  tendance  qu’ont  la  plupart  des 
hommes,  sinon  tous,  à  contracter  telle  ou  telle  maladie  ou  à 
la  voir  se  développer  dans  tel  ou  tel  organe.  Il  existe  donc  une 
prédisposition  pour  la  nature  et  pour  le  siège  des  maladies. 
Quelques  exemples  feront  comprendre  notre  pensée.  Plusieurs 
enfants  échauffés  par  leurs  jeux  et  couverts  de  sueurs  entrent 
et  séjournent  dans  un  endroit  dont  la  température  est  un  peu 
basse;  ils  se  refroidissent  et  tombent  malades.  Chez  tous  l’af¬ 
fection  contractée  est  une  phlegmasie  \  mais  chez  l’un  elle 
siège  dans  le  poumon,  chez  l’autre  dans  la  plèvre,  chez  un 
troisième  dans  la  gorge,  tandis  qu’un  quatrième  prend  un 
rhumatisme  articulaire.  Pourquoi  cette  différence?  nous  l’igno¬ 
rons  complètement  ;  mais  nous  supposons  que  les  viscères  af¬ 
fectés  ont  une  organisation  particulière  :  voilà  la  prédisposition 
d’organes. 

Plusieurs  enfants  contractent  la  rougeole  :  la  maladie  se 
termine  chez  l’un  par  gangrène,  chez  l’autre  par  tubercules, 
chez  un  troisième  par  pneumonie  :  voilà  la  prédisposition  par 
nature  de  maladie. 

Nous  avons  cité  les  enfants ,  parce  que  nous  parlons  à  ceux 
qui  s’occupent  du  jeune  âge  ;  mais  nous  aurions  pu ,  en  multi¬ 
pliant  les  exemples,  étendre  notre  proposition  à  toutes  les  pé¬ 
riodes  de  la  vie  et  faire  voir  que  chaque  individu  a  ses  prédis¬ 
positions  particulières ,  comme  il  a  son  caractère  particulier , 
comme  il  a  une  forme  particulière  du  corps  qui  n’est  celle  d’au¬ 
cun  autre  individu.  Nous  aurions  fait  voir  que  la  prédisposition 
par  organe  et  celle  par  nature  de  maladie  peuvent  coïncider  : 
ainsi  1  on  voit  la  même  personne  avoir  dans  sa  vie  cinq,  six,  dix 
amygdalites  ou  même  plus,  ou  bien  plusieurs  érysipèles  de  la 
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face,  etc.  Mais  ce  que  nous  ayons  dit  suffit  pour  établir  l’exis¬ 
tence  des  prédispositions. 

Il  s’agit  maintenant  de  déterminer  si  elles  sont  constantes, 
acquises  ou  congénitales,  accidentelles  ou  héréditaires. 

Nous  croyons  que  la  prédisposition  est  constante  et  qu’elle 
est  inhérente  à  la  nature  humaine.  Nous  ne  concevons  pas 
qu’il  en  puisse  être  autrement,  car  elle  est  le  résultat  des  diffé¬ 
rences  d’organisations,  et  trouve  à  s’exercer  chaque  jour  de 
notre  vie  ;  mais  nous  croyons  qu’elle  varie  suivant  chaque  in¬ 
dividu,  et  que  c’est  là,  en  partie  du  moins,  les  raisons  pour  les¬ 
quelles  les  mêmes  causes  déterminent  telle  ou  telle  maladie 
de  tel  ou  tel  organe,  une  indisposition  ou  une  affection  grave, 
ou  bien  agissent  impunément  et  sans  déranger  en  rien  l’équi¬ 
libre  vital. 

Si  cette  prédisposition  est  constante ,  si  elle  résulte  de  la  dif¬ 
férence  d’organisation ,  elle  est  congénitale;  personne  ne  sau¬ 
rait  nier  cette  conséquence.  Elle  peut  en  outre  être  héréditaire  ; 
il  suffit  pour  s’en  convaincre  de  considérer  les  ressemblances 
de  caractère,  de  constitution  entre  beaucoup  d’enfants  et  leurs 
parents  :  ce  fait  est  si  général  qu’on  ne  saurait  se  refuser  à  son 
évidence  ;  mais  le  mélange  des  sexes  s’oppose  à  ce  que  la  res¬ 
semblance  soit  parfaite,  et  il  en  résulte  une  organisation  et  des 
prédispositions  mixtes  ou  différentes  et  quelquefois  contraires 
dont  l’origine  échappe.  Donc  les  prédispositions  ne  sont  pas 
constamment  héréditaires. 

Nous  avons  dit  qu’elles  étaient  congénitales;  nous  croyons 
cependant  qu’elles  peuvent  se  modifier  pendant  le  cours  de  la 
vie  par  suite  de  nos  rapports  avec  les  objets  qui  nous  entourent  ; 
il  est  possible  même  qu’il  en  résulte  de  nouvelles  prédisposi¬ 
tions.  Ainsi,  supposez  un  enfant  né  de  parents  forts  et  robustes, 
doué  lui-même  d’une  constitution  énergique,  et  paraissant  pré¬ 
disposé  aux  affections  qui  résultent  d’un  excès  de  tonicité  :  si 
vous  le  placez  au  milieu  de  conditions  hygiéniques  débilitantes, 
si  vous  le  nourrissez  mal  et  d’une  manière  insuffisante ,  si  vous 
le  privez  d’air  et  de  lumière,  il  s’étiolera  ,  il  s’affaiblira,  il  per¬ 
dra  ses  prédispositions  originelles,  et  sera  sujet  aux  affections 
qui  résultent  d’un  défaut  de  tonicité.  Personne  ne  se  refusera  à 
admettre  ce  fait,  qui  est  palpable;  cependant  il  ne  nous  paraît 
pas  évident  qu’il  démontre  l’existence  des  prédispositions  acci¬ 
dentelles.  Tous  les  enfants ,  en  effet ,  ne  cèdent  pas  à  ces  in¬ 
fluences  débilitantes,  et  on  en  voit  conserver  une  santé  florîs- 
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santé  au  milieu  des  causes  les  plus  capables  de  modifier  leur 
constitution.  Il  nous  semblerait,  au  contraire ,  que  si  un  enfant 
devient  tuberculeux  dans  de  pareilles  circonstances,  cela  seul 
prouve  une  prédisposition  originelle  cachée  sous  les  apparences 
d’une  bonne  santé.  Ce  fait  est  tellement  vrai  que  non  seulement 
là  prédisposition,  mais  la  maladie  elle- même  n’est  pas  in¬ 
compatible  avec  cette  apparence  de  force.  D’ailleurs ,  comment 
ne  pas  admettre  qu’il  faut  une  prédisposition  ,  puisque ,  sous 
l’influence  de  ces  mêmes  causes 4  un  enfant  se  tuberculisera , 
un  autre  prendra  un  purpura  hemorrhagica  ,  un  troisième  res¬ 
tera  seulement  pâle  et  débile  pendant  quelque  temps,  puis,  sur¬ 
montant  l’influence  pernicieuse ,  reprendra  les  apparences  de 
la  bonne  santé?  Nous  avons  donc  une  grande  tendance  à  ad¬ 
mettre  que  toutes  les  prédispositions  sont  originelles.  Mais  ceux 
qui  voudraient  qu’elles  puissent  être  quelquefois  acquises  de¬ 
vraient  d’abord  déterminer  quelles  sont  celles  que  l’on  peut 
inculquer  à  l’homme ,  et  s’il  en  est  un  certain  nombre  que  l’on 
ne  peut  pas  produire  artificiellement. 

Cette  difficulté  est  grande  ;  elle  est  telle  même  que  jusqu’à 
présent  nous  la  croyons  insurmontable.  En  effet,  pour  recher¬ 
cher  si  un  enfant  peut  contracter  accidentellement  une  prédis- 
position,  il  faut  déterminer  d’abord  s’il  ne  la  possède  pas  origi¬ 
nellement;  mais  nous  sommes  loin  de  connaître  tous  les  signes 
qui  caractérisent  une  prédisposition  originelle.  Prenons  pour 
exemple  la  maladie  tuberculeuse  elle -même.  On  a  remarqué 
que  les  individus  à  peau  blanche  et  fine,  à  chairs  molles,  à 
poitrine  rétrécie,  etc.,  étaient  plus  sujets  que  d’autres  à  la 
contracter;  et  on  a  vu  là  les  signes  de  la  prédisposition  qui, 
dans  les  cas  de  cette  nature,  est  regardée  comme  congénitale. 
Mais,  d’une  part,  tous  les  enfants  ainsi  constitués  ne  devien¬ 
nent  pas  tuberculeux;  d’autre  part,  il  est  bien  constant  que 
des  enfants  bruns,  à  chairs  fermes ,  et  d’une  constitution  en 
apparence  très  robuste ,  se  tuberculisent  avant  d’être  détériorés 
et  de  prendre  quelques  uns  des  stigmates  de  la  prédisposition 
originelle. 

La  première  de  ces  deux  objections  nous  paraît  sans  valeur, 
parce  qu’il  est  bien  certain  que  la  prédisposition  à  contracter 
une  maladie  n  implique  pas  la  nécessité  qu’elle  se  développe 
un  jour. 

La  seconde  est  plus  réelle;  car  si,  chez  un  enfant  qui  se  tu- 
bercuhse ,  il  n’est  pas  possible  de  démontrer  la  prédisposition  , 
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nous  croyons  également  impossible  de  prouver  qu’elle  n’existe 
pas.  Ainsi ,  plusieurs  enfants  chez  lesquels  on  ne  saurait  soup¬ 
çonner  la  prédisposition  tuberculeuse  sont  pris ,  au  milieu  de 
la  bonne  santé,  d’une  pneumonie  ou  d’une  rougeole -,  puis  la 
convalescence,  au  lieu  de  s’établir,  se  prolonge ,  et  lé  dépôt  tu¬ 
berculeux  se  forme.  Doit- on  attribuer  cette  seconde  affection 
uniquement  à  la  maladie  fébrile,  et  dire  qu’il  n’existait  pas  de 
prédisposition  ?  Une  seule  raison  un  peu  positive  peut  être  in¬ 
voquée  en  faveur  de  cette  opinion  :  c’est  qu’il  est  des  maladies 
fébriles  qui  sont  suivies  de  tuberculisation,  tandis  que  d’autres 
ne  le  sont  pas ,  ou  le  sont  dans  une  proportion  moindre  :  ainsi 
la  rougeole  détermine  la  tuberculisation,  et  la  variole  la  guérit. 
Ici  donc,  si  l’on  peut  dire  ainsi ,  la  prédisposition  semble  trans¬ 
portée  de  l’individu  à  la  maladie ,  et  c’est  la  rougeole  qui  a  une 
prédisposition  à  déterminer  les  tubercules.  Nous  reconnaissons 
la  vérité  de  ce  fait,  et  tout  notre  livre  le  prouve  :  nous  croyons 
que  certaines  maladies  ont  plus  de  tendance  que  d’autres  à 
déterminer  certaines  affections  ;  mais  nous  croyons  aussi  que 
pour  contracter  les  complications  il  faut  de  la  part  de  l’enfant 
une  prédisposition  ,  comme  il  en  a  fallu  une  pour  contracter  la 
maladie  primitive. 

En  résumé,  chaque  enfant  est  prédisposé  à  contracter  cer¬ 
taines  maladies,  de  certains  organes.  Cette  prédisposition  se  ré¬ 
vèle  quelquefois  par  des  signes  extérieurs,  tandis  qu’elle  est  le 
plus  souvent  latente ,  au  moins  dans  l’état  actuel  de  nos  con¬ 
naissances. 

Elle  est  congénitale  et  quelquefois  héréditaire  ;  il  n’est  pas 
certain  qu’elle  puisse  être  acquise. 

Nous  savons  que  ces  conclusions,  et  surtout  la  dernière,  ne 
sont  pas  prouvées  d’une  manière  positive  ;  mais  jusqu’à  présent 
on  ne  peut  pas  nous  démontrer  qu’elles  sont  fausses,  et  elles 
nous  semblent  plus  légitimes  que  les  conclusions  contraires. 

Or,  en  appliquant  ces  données  à  la  maladie  tuberculeuse  , 
nous  n’avons  pius  qu’à  rechercher  les  causes  qui  ont  pour  effet 
de  mettre  en  jeu  cette  prédisposition  originelle  plus  ou  moins 
prononcée  i,  plus  ou  moins  facile  à  exciter  ;  et  dès  lors  nous  ne 
serons  pas  étonnés  de  voir  qu’une  cause  minime  ên  apparence 
paraît  développer  par  sa  seule  influence  une  affection  aussi 
grave  que  la  tuberculisation  :  tandis  qu’ailleurs  l’accumulation 
de  causes  bien  plus  puissamment  agissantes  n’a  pas  déterminé 
ce  résultat. 
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A.  Hérédité.  —  La  tuberculisation  peut  se  transmettre  des 
parents  à  leurs  enfants;  le  fait  est  incontestable  et  est  prouvé 
par  l’assertion  unanime  de  tous  les  pathologistes  qui  ont  écrit 
sur  ce  sujet. 

Dans  ces  dernières  années,  M.  le  docteur  Lugol  est  certaine¬ 
ment  de  tous  les  médecins  celui  qui  à  le  plus  insisté  sur  l’hé¬ 
rédité  tuberculeuse.  Nous  sommes  convaincus  que  cette  cause 
joue  dans  la  production  des  tubercules  un  rôle  plus  habituel  et 
surtout  plus  efficace  que  ne  le  pensent  quelques  auteurs,  et  que 
ne  permettent  de  le  déterminer  les  difficultés  de  l’interroga¬ 
tion  ;  mais  nous  croyons  que  M.  Lugol  va  trop  loin  en  ad¬ 
mettant  toujours  l’influence  de  cette  cause.  Il  confond,  nous 
le  pensons,  la  prédisposition  congénitale  avec  l’hérédité  di¬ 
recte. 

Que  doit  -  on ,  en  effet ,  entendre  par  ce  mot  ?  Dans  quelle 
proportion  la  maladie  est-elle  héréditaire ,  et  cette  cause  suf¬ 
fit  -  elle  à  elle  seule  pour  produire  le  dépôt  tuberculeux  ?  Un 
père  non  tuberculeux  lors  de  la  conception  de  son  enfant, 
mais  qui  le  devient  plus  tard ,  lui  a-t-il  transmis  la  prédis¬ 
position?  En  est-il  de  même  pour  un  père  qui  a  été  scrofuleux 
dans  sa  jeunesse  et  qui  ne  l’est  plus  au  moment  où  il  a  engendré 
son  fils? 

Nous  croyons  que  la  maladie  doit  être  considérée  comme 
héréditaire  lorsque  l’un  ou  l’autre  ou  plusieurs  des  ascendants 
directs  d’un  enfant  sont  morts  phthisiques  ou  écrouelleux. 
Tout  ce  que  nous  dirons  portera  sur  des  cas  de  cette  nature; 
nous  remettons  à  d’autres  le  soin  de  déterminer  d’une  manière 
positive  quelle  influence  a  sur  l’hérédité  des  tubercules  l’état 
de  faiblesse  ou  de  maladies  des  parents ,  la  disproportion  des 
âges ,  les  accidents  de  la  grossesse ,  ou  le  genre  de  vie  pen¬ 
dant  la  gestation. 

Quant  à  la  question  de  savoir  s’il  faut  que  les  parents  soient 
tuberculeux  au  moment  où  ils  engendrent  leurs  enfants  pour 
leur  transmettre  la  maladie,  nous  n’avons  aucun  moyen  de  la 
résoudre.  Il  nous  semble  naturel  d’admettre  que  des  parents 
qui  sont  actuellement  tuberculeux  transmettent  à  leurs  enfants 
une  prédisposition  plus  grande  à  contracter  la  maladie  que  les 
parents  qui  ont  été  tuberculeux  dans  leur  enfance,  ou  le  seront 
à  un  âge  plus  avancé.  La  prédisposition  transmise  par  ces  der¬ 
niers  à  leurs  enfants  devra  être  plus  prononcée  que  si  les  pa¬ 
rents  n’ont  eux-mêmes  aucune  prédisposition.  Des  faits  con- 


CA.USES.  97 


vsnablement  observés  pourront  seuls  résoudre  cette  question  ; 
mais  il  existe  là  tant  de  circonstances  incidentes  que  nous  la 
croyons  encore  pour  longtemps  insoluble. 

Ce  qui  est  prouvé,  c’est  que  la  maladie  tuberculeuse  est 
transmissible  des  parents  aux  enfants-,  mais  qu’elle  ne  l’est  pas 
nécessairement.  Nous  croyons  aussi  que  l’hérédité  suffit  à  elle 
seule  pour  déterminer  le  développement  de  la  maladie ,  ou  en 
d’autres  termes  que  la  prédisposition  aux  tubercules,  lorsqu’elle 
est  héréditaire,  peut  être  assez  puissante  pour  que  la  maladie 
se  développe  sans  l’influence  d’aucune  autre  cause  occasion¬ 
nelle  >  ou  sous  l’influence  de  causes  assez  peu  importantes  pour 
échapper  à  un  examen  même  approfondi. 

La  tuberculisation  se  transmet  à  peu  près  aussi  souvent  par 
le  père  que  par  la  mère.  Mais  comme  le  sexe  féminin  est  plus 
sujet  que  le  sexe  masculin  à  cette  maladie,  nous  en  concluons 
que  la  transmission  est  plus  fréquente  par  le  père  que  par  la 
mère.  En  d’autres  termes,  si  les  femmes  sont  plus  souvent  tu¬ 
berculeuses  que  les  hommes ,  elles  transmettent  moins  facile¬ 
ment  qu’eux  le  germe  à  leurs  enfants  (1). 


(0 


314  enfants  211  enfants  non 
tuberculeux.  tuberculeux. 


Père  tuberculeux .  g 

Mère  tuberculeuse.  . . 12 

Père  et  mère  tuberculeux.  ....  4 

Père  probablement  tuberculeux.  .  .  1 1 

Mère  probablement  tuberculeuse.  .  .  io 

Parents  probablement  ou  certainement 

non  tuberculeux . i38 

Renseignements  incomplets  ou  ignorés.  1 3o 


Total  d’hérédité.  4^ 


dont! 


douteuses. 
25  vraies, 
t'  20  par  le  père, 
dont]  22  par  la  mère, 
x  4parlesdeux. 
Hérédité  seule  cause  probable. 


dont  | 

I 

dont’ 


2  vraies. 

4  douteuses. 

4  parle  père, 
to  par  la  mère. 

2  par  les  deux. 


En  d’autres  termes,  sur  24  enfants  dont  le  père  était  phthisique,  20  sont 
morts  tuberculeux  et  4  non  tuberculeux  ; 

Sur  32 'enfants  dont  la  mère  est  morte  phthisique,  22  sont  morts  tuber¬ 
culeux  et  10  non  tuberculeux  ; 

Sur  6  enfants  dont  le  père  et  la  mère  sont  morts  phthisiques,  4  sont 
morts  tuberculeux  et  2  non  tuberculeux. 


III. 
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B.  Causes  anti-hygiéniques.— tes  causes  sont  certainement  les 
plus  puissantes  pour  déterminer  le  développement  de  la  scro¬ 
fule  et  des  tubercules  chez  des  individus  prédisposés*,  mais  nous 
croyons  qu’on  a  trop  insisté  sur  la  valeur  de  chacune  en  parti¬ 
culier,  et  pas  assez  sur  la  réunion  de  plusieurs. 

N’ayant  pu  nous  procurer  des  renseignements  suffisants  sur 
toutes  les  causes  anti-hygiéniques,  nous  nous  sommes  bornés 
à  l’étude  de  celles  dont  l’influence  nous  paraît  la  plus  probable-, 
ce  sont  l’altération  de  l’air,  le  séjour  prolongé  à  l’hôpital,  l’hu¬ 
midité,  la  mauvaise  nourriture,  les  professions  sédentaires, 
l’onanisme. 

1°  Altération  de  l’air.  —  Après  avoir  interrogé  les  parents 
sur  le  lieu  de  leur  demeure ,  sur  la  distribution  de  leur  loge¬ 
ment,  sur  l’endroit  où  couchait  leur  enfant,  sur  la  position 
qu’il  gardait  dans  son  lit,  sur  le  nombre  des  personnes  qui 
dormaient  dans  la  même  chambre  ,  sur  le  temps  pendant  lequel 
l’enfant  avait  demeuré  dans  tel  ou  tel  logement ,  nous  avons 
admis  ou  rejeté  l’existence  de  l’altération  de  l’air  comme  cause. 
Nous  avons  ainsi  trouvé  que  bon  nombre  de  tuberculeux  avaient 
vécu  pendant  un  temps  plus  ou  moins  prolongé  au  milieu  d’un 
air  renfermé,  privé  de  lumière,  et  altéré  ou  animaiisé  par  le 
séjour  prolongé  d’un  grand  nombre  d’individus.  Mais  en  con¬ 
sidérant  la  même  cause  chez  des  enfants  non  tuberculeux,  nous 
avons  trouvé  qu’une  proportion  considérable  de  ces  derniers 
avaient  été  soumis  à  son  influence  débilitante. 

Tout  le  monde  sait  que  M.  le  docteur  Baudelocque  a  étudié 
avec  talent  l’influence  pernicieuse  de  l’air  vicié ,  qu’il  a  nié  l’ac¬ 
tion  de  presque  toutes  les  autres  causes ,  et  que ,  d’après  une 
ingénieuse  théorie  fondée  d’ailleurs  sur  des  faits ,  il  a  admis 
que  l’altération  de  l’air  est  presque  la  seule  cause  à  laquelle  on 
doive  rapporter  le  développement  des  scrofules.  Nous  croyons 
que  M.  Baudelocque  a  rendu  un  véritable  service  à  la  pratique, 
en  appelant  l’attention  sur  cette  cause  mal  appréciée  avant  la 
publication  de  son  ouvrage,  et  en  prouvant  que  la  viciation  de 
l’air  détermine  la  viciation  de  l’hématose  et  par  suite  une  alte¬ 
ration  dans  la  qualité  du  sang.  Mais  nous  croyons  qu’il  s’est 
exagéré  la  valeur  de  cette  cause  en  pensant  qu’elle  est  indis¬ 
pensable  au  développement  de  la  scrofule  :  en  effet ,  tous  ceux 
qui  ont  vécu  pendant  un  certain  temps  au  milieu  d’un  air  vicie 
ne  deviennent  pas  scrofuleux ,  et  tous  les  scrofuleux  n’ont  pas 
vécu  au  milieu  d  un  air  vicié.  Ces  deux  faits  peuvent  être  con- 
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statés  facilement.  Nous  ajouterons  en  outre  que  si  M.  Baude- 
locque  a  pu  citer  une  observation  dans  laquelle  un  enfant  s’est 
tuberculisé  sous  l’influence  de  cette  seule  cause,  ce  fait  est 
exceptionnel  ou  au  moins  très  rare  ;  car,  lorsqu’ imbus  des  opi¬ 
nions  de  ce  médecin,  nousnvons  voulu  les  confirmer  par  nos 
recherches,  nous  n’avons  pas  trouvé  une  seule  observation  pa¬ 
reille  parmi  toutes  celles  que  nous  possédons.  Si  l’on  objectait 
que  les  résultats  de  M.  Baudelocque  s’appliquent  plus  spé¬ 
cialement  à  la  tuberculisation  des  organes  extérieurs,  nous  ré¬ 
pondrions  que  le  produit  accidentel  est  toujours  le  même  quel 
que  soit  le  siège  qu’il  occupe,  et  doit  en  conséquence  reconnaî¬ 
tre  les  mêmes  causes. 

En  résumé  nous  croyons  que  l’altération  de  l’air  est  une  des 
causes  les  plus  puissantes  qui  aident  au  développement  de  la 
tuberculisation  chez  les  individus  prédisposés  ;  mais  nous  pen¬ 
sons  qu’elle  n’est  pas  indispensable ,  et  surtout  qu’elle  a  besoin 
de  s’allier  à  d’autres  pour  agir  avec  efficacité  (1). 

2°  Séjour  prolongé  à  l’hôpital.  —  Nous  rapprochons  cette 
cause  de  l’altération  de  l'air,  parce  que  son  influence  nous 
semble  être  à  peu  près  de  même  nature.  Les  salles  de  l’hôpital 
des  enfants  sont ,  il  est  vrai ,  grandes ,  l’air  peut  y  circuler  faci¬ 
lement;  cependant  il  est  impossible  de  nier  qu’il  y  existe  une 
odeur  méphitique  qui  persiste  malgré  les  courants  d’air  :  la 
cause  doit  sans  doute  en  être  trouvée  dans  les  exhalaisons  qui 
s’échappent  du  corps  et  du  lit  des  petits  malades ,  ou  des  vases 
renfermant  les  déjections  alvines  de  toute  la  journée  et  de  toute 
la  nuit.  Comme  il  est  évident  d’ailleurs  que  la  nourriture  des 
enfants  est  suffisante  et  que  les  salles  ne  sont  pas  humides , 
nous  pensons  qu’on  doit  attribuer  la  tuberculisation  au  moins 

(i)  314  enfant* 

Altération  de  l’air.  ......  4° 

Pas  d’altération  de  l’air . toi 

Renseignements  douteux  ou  ignorés.  iy3 
Altération  de  1  air,  seule  eatisè  pro¬ 
bable.  .........  o 

Ën  d’autres  termes  :  . 

Sur  Sj  enfants  soumis  à  l'influence  d’un  air  vicié,  4°  sont  morts  tuber¬ 
culeux  et  17  non  tuberculeux. 

Sur  173  enfants  qui  n’ont  pas  été  soumis  a  cette  influence,  roi  sont  morts 
tuberculeux  et  72  non  tuberculeux. 


211  enfants  non 
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en  partie  au  séjour  prolongé  dans  un  air  qui  n’est  certainement 

pas  très  pur. 

Nous  avons  pu  constater  l’influence  de  cette  cause  chez  neuf 
malades;  remarquons  toutefois  que  huit  d’entre  eux  se  sont 
tuberculisés  dans  les  salles  grandes ,  élevées  et  aérées  où  sont 
traitées  les  maladies  aiguës;  d’habitude  ils  n’en  sortaient 
pas,  et  y  passaient  toute  leur  journée.  Il  existe  d’autres  salles 
beaucoup  plus  basses,  moins  aérées  et  plus  infectes  que  les 
premières,  mais  dans  lesquelles  les  enfants  ne  passent  que  la 
nuit  et  une  partie  de  la  journée;  pendant  le  reste  du  temps  ils 
jouent  à  l’air  libre  dans  les  jardins  de  l’hôpital.  Un  seul  de  nos 
malades  s’est  tuberculisé  dans  ces  salles;  encore  était-il  obligé 
d’y  rester  constamment  à  cause  d’une  paraplégie  dont  il  était 
affecté. 

Ce  fait  semblerait  indiquer  qu’il  est  plus  nuisible  de  demeurer 
constamment  dans  une  atmosphère  peu  viciée  que  de  passer 
pne  partie  de  la  journée  au  milieu  d’un  air  sain  et  la  nuit  dans 
un  lieu  dont  l’air  est  très  altéré.  Mais  hâtons-nous  d’ajouter 
qu’il  existe  là  une  autre  influence  que  nous  ne  devons  pas  ou¬ 
blier.  Les  neuf  enfants  dont  nous  parlons  étaient  malades 
avant  le  développement  des  tubercules:  ceux-ci  avaient  une 
coqueluche,  celui -là  une  pleurésie  chronique,  un  autre  une 
néphrite  chronique,  etc.,  et  ces  maladies  peuvent  bien  compter 
pour  quelque  chose  dans  les  causes  de  la  tuberculisation.  Au 
contraire  les  enfants  qui  j^prûg&k^ne  partie  de  leur  journée  en 
plein  air  n’avaient  a uçrf|ph^iyB'eÿra ve  capable  de  mettre  en 
jeu  la  prédisposition /tùfeérf^irse.^Ce  jait  est  un  nouvel  exem¬ 
ple  des  difficultés  dwpn  r^e^tepdânkl’étude  des  causes  iso¬ 
lées  de  la  tubercu^sation.^^  pÿ  :  \ 

3°  Humidité,  —f  et^lÿ ,  habituellement  dans 

des  lieux  humid^ÿeviJÿ^-ffl^u^fculeux  ?  On  doit  sans 
doute  reconnaîtrelfje  èettjKjkuse  débilitante;  car, 

sans  parler  des  n^^reux^tfj^jquy l’ont  admise,  nous  la 
trouvons  consignée'^tismos-^otes  kj. peu  près  aussi  souvent 
que  l’altération  de  l’a%;ÜpîM^ÿî4rement,  les  deux  causes 
existent  simultanément, ^M^-sans  doute  à  leur  union  plutôt 
qu’à  leur  action  isolée  qu’il  faut  attribuer  leur  influence  perni¬ 
cieuse.  A  priori  cependant,  il  nous  semble  plus  rationnel  d’ad¬ 
mettre  que  l’action  de  l’air  vicié  est  plus  fâcheuse  que  celle  de 
l’air  humide,  et  la  théorie  est  plus  facile  à  établir  dans  le  pre¬ 
mier  cas;  mais  nous  soutenons  qu’il  est  des  enfants  qui  se  tu- 
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berculisent  sous  l’influence  d’un  air  humide  et  d’une  autre 
cause,  telle  que  la  mauvaise  nourriture,  sans  qu  il  existe  con¬ 
jointement  une  altération  de  l’air.  Dans  des  cas  de  cette  nature, 
les  enfants  demeurent  dans  une  chambre  grande,  aérée;  1  air 
y  circule  facilement  ;  un  petit  nombre  de  personnes  y  couchent; 
le  lit  de  l’enfant  n’est  pas  mal  placé  ni  entouré  de  rideaux 
exactement  fermés,  tandis  que  le  plancher  est  froid  et  humide, 
que  les  murs  sont  salpêtrés ,  que  les  papiers  ne  peuvent  y  rester 
adhérents,  ou  même  que  l’eau  en  ruisselle. 

Nous  reconnaissons,  il  est  vrai,  que  dans  de  pareilles  cir¬ 
constances,  et  surtout  sous  l’influence  de  cette  cause  isolée,  les 
enfants  contractent  plus  facilement  d’autres  maladies  que  la  tu¬ 
berculisation  ;  mais  il  nous  paraît  très  certain  que  celle-ci  peut 
se  développer.  Chez  deux  malades  seulement ,  nous  avons  pu 
constater  cette  cause  isolée  ;  encore  les  renseignements  ont-ils 
été  une  fois  douteux  :  c’est  pour  cela  que  nous  croyons  que 
l’humidité  seule,  comme  l’altération  de  l’air  seule,  n’a  pas  une 
influence  très  puissante  pour  déterminer  la  tuberculisation  (1). 

Mauvaise  nourriture.  —  Que  doit-on  entendre  par  mauvaise 
nourriture  ;  et  une  alimentation  de  mauvaise  qualité  ou  insuf¬ 
fisante  peut-elle  développer  la  tuberculisation  ? 

La  première  partie  de  la  question  mérite  une  attention  sé¬ 
rieuse  ,  parce  que  la  nourriture  convenable  à  un  âge  de  l’en¬ 
fance  ne  l’est  plus  à  un  autre.  Nous  croyons  donc  qu’il  faut 
distinguer  avec  soin  l’époque  de  l’allaitement,  celle  du  sevrage, 
et  celle  qui  succède  aux  deux  premières. 

Pendant  la  première  période,  la  meilleure  nourriture  de  l’en¬ 
fant  est  sans  contredit  le  lait  maternel.  Mais  si,  pour  cause  de 
santé  ou  de  position ,  la  mère  ne  peut  remplir  ce  devoir  et  ne 

(i)  314  enfant, 

tuberculeux. 

Humidité . .  .  ...  43 

Pas  d  humidité.  .  .  ...  .  .  107 

Renseignements  douteux  ou  ignorés.  164 
Humidité  seule  cause  probable.  .  .  2  dont  1  douteux.  1 

Autrement,  sur  64  enfants  qui  ont  vécu  longtemps  dans  un  lieu  hu¬ 
mide,  43  se  sont  tuberculisés,  21  sont  morts  non  tuberculeux. 

Sur  172  enfants  dont  l’habitation  n’était  pas  humide,  107  sont  morts 
tuberculeux  et  65  non  tuberculeux. 
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peut  même  donner  à  son  enfant  une  nourrice  étrangère,  doit- 
elle  craindre  par  cela  seul  de  le  voir  devenir  tuberculeux?  Nous 
ne  le  croyons  pas;  il  suffit  de  constater  les  succès  que  l’allai¬ 
tement  artificiel  obtient  depuis  longues  années  dans  quelques 
parties  de  la  France,  et  notamment  en  Normandie,  pour  se 
convaincre  du  contraire. 

Le  mauvais  lait  falsifié  et  étendu  d’eau  ou  fourni  par  des  va¬ 
ches  malades  peut-il  être  une  cause  de  tubercules  lorsqu’il  rem¬ 
place  le  lait  maternel?  Nous  sommes  sur  ce  point  -portés  à 
partager  l’opinion  de  M.  le  docteur  Baudelocque ,  qui  ne  croit 
pas  à  cette  influence.  Il  nous  semble  que  la  rareté  de  la  scrofule 
et  des  tubercules  pendant  l’allaitement  et  le  cours  de  la  pre¬ 
mière  année ,  comparée  à  sa  fréquence  dans  les  années  sui¬ 
vantes,  est  une  probabilité  en  faveur  de  cette  opinion. 

Le  lait  est  donc  une  nourriture  convenable  à  l’enfance,  et 
son  usage  peut  être  prolongé,  même  après  l’allaitement,  sans 
qu’on  doive  craindre  qu’il  devienne  une  cause  de  tubercules. 

Ce  n’est  pas  ici  le  lieu  de  détailler  quelle  est  l’alimentation 
la  plus  convenable  pour  les  enfants  arrivés  à  l’âge  qui  nous  oc¬ 
cupe  ;  mais  il  nous  semble  que ,  vu  l’activité  des  fonctions  assi¬ 
milatrices,  l’alimentation  doit  être  substantielle,  et  que  se 
borner  à  l’usage  exclusif  du  pain,  des  légumes  farineux ,  du 
fromage  et  de  l’eau,  est  soumettre  l’enfant  à  des  conditions  fâ¬ 
cheuses  ,  et  favoriser  les  prédispositions  originelles  aux  tuber¬ 
cules.  Nous  avons  donc  recherché  combien  d’enfants  avaient 
été  privés,  habituellement  ou  toujours ,  de  viande  de  boucherie 
et  de  vin. 

Le  résultat  de  notre  recherche  a  été  à  peu  près  le  même 
que  pour  les  causes  précédentes.  Il  nous  a  semblé  toutefois  que 
les  enfants  mal  nourris  devenaient  plus  souvent  tuberculeux 
que  les  autres ,  mais  dans  une  proportion  assez  peu  considé¬ 
rable. 

Nous  concevons  du  reste  parfaitement  qu’une  nourriture 
malsaine  ou  insuffisante  soit  tout  aussi  apte  que  l’altération  de 
l’air  à  mettre  en  jeu  la  prédisposition  aux  tubercules.  Dans  un 
cas ,  le  sang  sera  vicié  par.  une  hématose  incomplète  ;  dans  le 
second,  par  un  chyle  de  mauvaise  qualité.  Il  ne  répugne  pas  à 
la  raison  de  croire  que  ces  deux  sortes  de  lésions  des  fluides 
nourriciers  peuvent  déterminer  l’apparition  des  tubercules  : 
tous  les  jours  nous  voyons  la  même  maladie  naître  sous  l’in¬ 
fluence  de  plusieurs  causes  diverses ,  tout  aussi  bien  que  la 
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même  cause  donne  naissance  à  des  maladies  différentes. 

La  théorie  et  la  pratique  s’unissent  donc  pour  faire  admettre 
l’influence  d’une  mauvaise  alimentation,  que  M.  le  docteur 
Baudelocque  nous  paraît  avoir  beaucoup  trop  restreinte  (1). 

5°  Profession  sédentaires.  —  Nous  avons  peu  de  chose  à 
dire  sur  les  professions;  la  plupart  des  enfants  que  nous  avons 
examinés  étaient  trop  jeunes  pour  être  astreints  à  un  travail 
habituel  et  sédentaire;  ou  bien  leurs  maîtres  nous  dissimu¬ 
laient  la  continuité  de  leurs  occupations ,  et  nous  donnaient  de 
faux  renseignements.  Toutefois ,  nous  avons  noté  que  chez 
cinq  de  nos  malades  la  tuberculisation  nous  a  paru  avoir  pris 
naissance  au  milieu  de  pareilles  conditions.  Nous  concevons 
parfaitement  que  cette  cause  doive  être  rapportée  ,  ainsi  que  le 
veut  M.  Baudelocque ,  à  l’altération  de  l’air  ;  mais  il  faut  y 
joindre  aussi  le  défaut  d’exercice ,  car  il  est  certain  que  le  mou¬ 
vement,  indispensable  à  l’enfance,  excite  l’appétit  et  facilite 
l’accomplissement  de  toutes  les  fonctions  nutritives. 

6°  Onanisme.  —  Un  grand  nombre  des  enfants  qui  entrent  à 
l’hôpital  ont  contracté  des  habitudes  vicieuses  qui,  chez  plu¬ 
sieurs  d’entre  eux,  sont  portées  jusqu’à  une  véritable  passion. 
On  ne  saurait  imaginer  la  surveillance  nécessaire  pour  empê¬ 
cher  les  enfants  de  se  livrer  à  ce  honteux  plaisir.  Mais  ce  vice 
peut-il  être  porté  jusqu’à  débiliter  l’organisme  et  provoquer  le 
développement  des  tubercules?  Il  nous  est  assez  difficile  de  le 
dire,  parce  que  nous  n’avons  pu  avoir  assez  souvent  des  preuves 
suffisantes  de  la  longue  habitude  de  l’onanisme  chez  un  grand 
nombre  d’enfants. 

Toutefois  il  est  certain  que  nous  avons  constaté  ce  vice  plus 
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C’est-à-dire  que  sûr  52  enfants  soumis  à  une  alimentation  insuffisante 
ou  mauvaise,  28  sont  morts  tuberculeux  et  24  non  tuberculeux. 

Sur  i63  enfants  dont  l’alimentation  était  convenable,  98  sont  morts  tu¬ 
berculeux  et  65  non  tuberculeux. 
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pas  ;  en  outre ,  chez  3  enfants ,  nous  n’avons  pas  pu  constater 

d’autre  cause  de  la  tuberculisation  (1). 

Réunion  de  plusieurs  causes  antihygiéniques.  —  Nous  venons 
de  rechercher  l’influence  isolée  de  chacune  des  causes  antihy¬ 
giéniques,  et  l’on  a  pu  voir  qu’il  faudrait  s’abuser  étrangement 
pour  admettre  que  la  scrofule  ou  la  tuberculisation  sont  exclusi¬ 
vement  produites  par  l’une  ou  par  l’autre.  Nous  mettons  en  fait 
qu’il  est  rare  de  voir  un  enfant  se  tuberculiser  uniquement  pour 
avoir  couché  dans  un  lieu  mal  aéré,  ou  pour  avoir  été  mal  nourri. 
Nous  croyons,  au  contraire,  que  dès  que  ces  deux  causes  agis¬ 
sent  simultanément,  il  en  peut  souvent  résulter  le  dépôt  tuber¬ 
culeux.  Ce  que  nous  disons  ici  de  l’alimentation  et  de  la  vicia¬ 
tion  de  l’air ,  nous  le  répétons  pour  toutes  les  autres  causes 
antihygiéniques. 

Nous  trouvons ,  en  effet ,  que ,  considérant  ces  causes  dans 
leur  ensemble  et  comme  un  seul  agent  morbide ,  elles  suffisent 
souvent  à  elles  seules,  et  indépendamment  des  autres  causes, 
pour  produire  la  tuberculisation  (2). 


(1)  -  314  enfants 

tuberculeux. 

Onanisme.  .........  1 1 

Renseignements  insuffisants  ou  igno¬ 
rés.  . . 3o3 

Onanisme  seule  cause . 3 

(2)  314  enfants 
tuberculeux. 
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En  d’autres  termes,  sur  5o  enfants  morts  après  avoir  été  soumis  à  Pin-, 
fluence  de  plusieurs  causes  antihygiéniques  réunies,  34  étaient  tuberculeux 
et  16  ne  l’étaient  pas.  Chez  21  des  premiers  la  tuberculisation  ne  reconnaissait 
pas  d’autres  causes. 

Sur  48  enfants  qui  avaient  été  soumis  à  l’influence  d’une  seule  cause 
antihygiénique,  3 1  sont  morts  tuberculeux  et  17  non  tuberculeux.  i3  parmi 
les  3i  tuberculeux  n’avaient  été  soumis  à  l’influence  d’aucune  autre  cause. 

Or,  le  rapport  de  i3  à  3i  étant  bien  moindre  que  celui  de  21  à  34,  nous 
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On  comprend  facilement  l’influence  de  toutes  les  causes  anti¬ 
hygiéniques  ;  leur  effet  général  est  de  produire  une  viciation  du 
sang,  qui  sera  d’autant  plus  complète  que  plusieurs  de  ces 
causes  auront  agi  simultanément.  De  quelle  nature  est  cette  lé¬ 
sion?  celle  qui  résulte  de  l’altération  de  l’air  est-elle  la  même 
que  celle  qui  suit  une  mauvaise  alimentation?  Nous  l’igno¬ 
rons  complètement;  mais  les  faits  nous  démontrent  que, 
quelle  que  soit  la  nature  de  cette  altération,  qu’elle  soit  tou¬ 
jours  identique  ou  variable,  la  tuberculisation  lui  succède  dans 
certains  cas ,  ne  lui  succède  pas  dans  d’autres  :  et  ceci  est  pour 
nous  une  preuve  de  la  prédisposition  originelle,  qui  est  mise 
en  jeu  par  des  causes  différentes.  Nous  croyons  que  les  causes 
antihygiéniques  exercent  une  grande  influence  pour  produire 
la  tuberculisation  chez  les  enfants  des  classes  inférieures  de  la 
population  de  Paris.  Nous  voyons,  en  effet,  ces  causes  exister 
fréquemment ,  et  fréquemment  aussi  agir  sans  s’unir  à  l’héré¬ 
dité  ou  aux  autres  causes  que  nous  énumérerons  bientôt  (1). 


avons  raison  de  conclure  qu’il  est  plus  rare  de  voir  une  seule  cause  anti¬ 
hygiénique  que  plusieurs  réunies  déterminer  la  formation  des  tubercules. 
Ce  résultat  pouvait  facilement  être  prévu  à  priori ;  mais  en  considérant  que 
les  i3  cas  où  une  cause  hygiénique  a  été  setile  se  trouvent  avoir  rapport 
tantôt  à  la  mauvaise  nourriture,  tantôt  à  l’altération  de  l’air,  tantôt  à  l’ona¬ 
nisme  ,  on  comprend  combien  se  trouve  diminuée  l’influence  de  chacune 
de  ces  causes  en  particulier. 

(0  314  enfants  211  enfants  non 

tuberculeux.  tuberculeux. 


Une  ou  plusieurs  causes  antihygié¬ 
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Pas  de  causes  antihygiéniques.  .  .  59  41 

Renseignements  ignorés  ou  incom¬ 
plets .  i63  120 

Causes  antihygiéniques  seules  pro¬ 
bables. . 43*  18* 

En  d’autres  termes,  sur  142  enfants  qui  ont  été  soumis  à  l’influence  de 
causes  antihygiéniques,  92  sont  morts  tuberculeux  et  5o  non  tuberculeux. 
Sur  les  92  premiers,  43  n’ont  pas  été  soumis  à  d’autres  causes,  et  sur  les 
5o  seconds  1 8  seulement. 


Sur  100  enfants ^qui  n’ont  pas  été  soumis  aux  causes  antihygiéniques. 


'  Ces  chiffres  comprennent  ceux  de  la  note  précédente  ,  pins  ceux  fournis  par  un  certain  nombre 
d’enfants  chez  lesquels  on  a  constaté  l’existence  d’une  cause  antihygiénique,  pendant  qu’on  manquait 
de  renseignements  sur  les  autres  causes.  On  comprend  dès  lors  pourquoi  les  chiffres  de  celte  note 
sont  plus  considérables  que  ceux  de  la  précédente. 
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c.  Maladies  antérieures.  —L’étude  des  maladies  qui  peuvent 
se  terminer  par  tuberculisation  nous  a  paru  incomplètement 
faite  dans  la  plupart  des  ouvrages  que  nous  avons  consultés. 
Après  des  discussions  savantes  sur  la  terminaison  de  l'inflam¬ 
mation  par  tubercules,  et  sur  la  transformation  de  la  syphilis  en 
scrofules ,  nous  ne  trouvons  énumérées  que  quelques  maladies 
dont  on  ne  s’est  pas  môme  donné  la  peine  de  discuter  l’in¬ 
fluence.  Ce  sujet  mérite  cependant  plus  de  détails,  et  nous 
nous  efforcerons  de  compléter  ici  quelques  unes  des  considéra¬ 
tions  que  nous  avons  déjà  émises  dans  les  chapitres  précédents. 

Lorsqu’on  veut  rechercher  si  une  maladie  quelconque  se  ter¬ 
mine  par  tuberculisation,  on  doit  distinguer  les  cas  dans  les¬ 
quels  la  maladie  première  ,  survenue  chez  un  enfant  bien  por¬ 
tant,  est  la  cause  d’une  tuberculisation  considérable  qui  par¬ 
court  ses  périodes,  de  ceux  où  l’autopsie  ne  démontre  qu’un 
petit  nombre  de  tubercules. 

Dans  le  premier  cas ,  la  succession  des  symptômes,  et  quel¬ 
quefois  les  considérations  anatomo-pathologiques  ne  doivent 
laisser  aucun  doute  sur  le  fait  que  l’on  recherche. 

Dans  le  second  cas ,  le  petit  nombre  de  tubercules  laisse  dans 
l’indécision  de  savoir  si  leur  dépôt  avait  ou  non  précédé  la  ma¬ 
ladie  première.  Le  bon  état  de  santé  antérieur  ne  peut  être  d’au¬ 
cun  secours ,  car  il  est  compatible  avec  l’existence  de  quelques 
tubercules.  D’une  autre  part,  le  temps  nécessaire  à  l’évolution 
du  corps  étranger  pourrait  être  un  guide  à  peu  près  certain; 
mais  personne  ne  sait  le  nombre  de  jours  ou  de  mois  nécessaire 
pour  qu’un  tubercule  se  dépose  et  prenne  un  certain  volume. 
Il  semble  même  probable  que  ce  nombre  est  sujet  à  des  varia¬ 
tions  considérables,  ou  plutôt  que  le  tubercule ,  une  fois  déposé, 
peut  rester  stationnaire  pendant  un  temps  encore  inconnu.  Tou¬ 
tefois,  il  est  un  certain  nombre  de  cas  où  l’on  peut  déterminer 
avec  quelque  certitude  la  question  que  nous  nous  proposons  d’é¬ 
lucider.  Si,  par  exemple,  la  maladie  .a  é,té  aiguë  et  a  déterminé 
la  mort  dans  un  court  espace  de  temps,  c’est-à-dire  de  quelques 
jours  à  deux  ou  trois  semaines,  si  en  même  temps  le  tubercule 
trouvé  à  1  autopsie  est  cru  et  bien  formé  ou  crétacé,  on  peut 

'9  sont  morts  tuberculeux  et  41  non  tuberculeux.  Le  rapport  de  5  g  à  92 
étant  bien  moins  considérable  que  celui  de  4*  à  5o,  nous  avons  raison  de 
conclure  que  chez  nos  malades  les  causes  antihygiéniques  ont  eu  une  in¬ 
fluence  notable  sur  le  développement  de  la  maladie  tuberculeuse. 
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avec  quelque  certitude  conclure  que  le  corps  étranger  préexis¬ 
tait  à  la  maladie  aiguë.  Si  au  contraire  l’affection  aiguë  ou 
chronique  n’a  déterminé  la  mort  qu’après  un  long  intervalle , 
deux  ou  trois  mois,  par  exemple,  si  en  même  temps  les  tuber¬ 
cules  sont  très  rares,  on  a  toute  raison  d’admettre  que  leur  dé¬ 
veloppement  est  postérieur  à  celui  de  la  maladie.  Faut-il  moins 
de  deux  ou  trois  mois  pour  qu’on  puisse  regarder  ce  résultat 
comme  vrai  ?  Nous  le  croyons ,  s’il  nous  est  permis  d’en  juger 
par  des  cas  où  des  tuberculisations  générales  des  plus  intenses 
se  sont  effectuées  évidemment  dans  le  même  intervalle.  Bien 
plus ,  nous  n’avons  aucune  répugnance  à  admettre  que  la  tu¬ 
berculisation  s’est  effectuée  dans  le  cours  d’une  maladie  qui  a 
duré  un  mois  à  six  semaines,  lorsque  les  produits  accidentels 
consistent  dans  des  granulations  grises  ou  jaunes,  dont  la 
structure  indique  évidemment  une  origine  récente  Ce  fait  ad¬ 
mis,  il  ne  reste  plus  qu’à  déterminer  si  cette  affection  a  été  pour 
quelque  chose  dans  le  dépôt  tuberculeux  qui  s’est  fait  pendant 
son  cours. 

1  °  Phlegmasies  aigiiës. — Ces  maladies  peuvent-elles  se  ter¬ 
miner  par  tuberculisation  ?  Cette  question ,  qui  a  longtemps  di¬ 
visé,  et  qui  divise  encore  les  plus  savants  pathologistes  de  nos 
jours,  reste  indécise  pour  beaucoup  de  médecins.  Pour  nous, 
elle  ne  forme  aucun  doute  :  nous  avons  vu  des  pneumonies  se 
terminer  par  le  dépôt  tuberculeux  dans  le  poumon  ;  nous  en 
avons  donné  et  nous  en  donnerons  encore  les  preuves  anato¬ 
miques  et  symptomatologiques.  Il  n’y  a  là  du  reste  rien  qui  ré¬ 
pugne  à  notre  raison ,  puisque  nous  sommes  convaincus  que  la 
tuberculisation ,  comme  toutes  les  autres  maladies,  ne  se  déve¬ 
loppe  que  chez  des  individus  qui  y  sont  originellement  prédis¬ 
posés.  Nous  ne  croyons  pas  que  la  pneumonie  crée  des  tubercu¬ 
les  par  sa  seule  influence;  pas  plus  que  nous  ne  croyons  qu’un 
refroidissement  crée  une  pneumonie  ou  un  rhumatisme  artieu- 
laire. 

Le  tubercule  peut  se  déposer  au  lieu  même  où  a  existé  l’iu- 
flammation;  mais  il  n’est  pas  nécessaire  qu’il  en  soit  toujours 
ainsi ,  et  une  phlegmasie  locale  peut  être  la  cause  de  la  tuber¬ 
culisation  d’un  organe  éloigné.  Nous  le  croyons  pour  l’avoir 
vu,  et  parce  que,  malgré  l’opinion  de  Laënnec,  le  raisonnement 
ne  contredit  pas  cette  manière  de  voir  :  seulement  les  faits  se 
passent  de  toute  autre  façon ,  lorsque  la  phlegmasie  développe 
le  tubercule  eodem  loco,  ou  bien  dans  un  organe  éloigné.  Bans 
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le  premier  cas ,  le  dépôt  est  toujours  plus  rapide ,  les  signes  de 
la  tuberculisation  locale  suivent  de  près  les  symptômes  de  la 
phlegmasie ,  ou  se  confondent  même  avec  eux.  Dans  le  second, 
la  phlegmasie  est  ordinairement  chronique,  et  ce  n’est  qu’a- 
près  un  long  espace  de  temps  que  la  tuberculisation  générale  ou 
locale  se  déclare. 

Dès  lors  il  est  facile  de  comprendre  comment  les  choses  se 
sont  passées  :  dans  Je  premier  cas,  l’enfant  avait  une  prédispo¬ 
sition  aux  tubercules ,  plus  prononcée  dans  un  organe  que  dans 
un  autre ,  et  réunissait  ainsi  la  prédisposition  par  organes  à 
celle  par  nature  de  maladie.  Dès  lors ,  la  phlegmasie  développée 
dans  ce  viscère  a  été  le  point  de  départ  du  dépôt  tuberculeux. 
Dans  le  second  cas,  la  prédisposition  était  moindre,  et  surtout 
n’existait  pas  de  préférence  dans  l’organe  enflammé;  alors  c’est 
seulement  quand  la  phlegmasie  a  débilité  l’organisme ,  et  a  pu 
ainsi  accroître  la  prédisposition  générale ,  que  le  tubercule  s’est 
développé,  soit  à  la  fois  dans  tous  les  organes,  soit  dans  celui 
qui  était  le  plus  prédisposé. 

On  nous  dira  sans  doute  que  nous  admettons  deux  causes 
opposées  comme  génératrices  de  la  tuberculisation ,  c’est-à-dire, 
dans  le  premier  cas,  l’inflammation  aiguë  qui  entraîne  un  mou- 
-vement  fébrile  intense,  et  qui  résulte  d’un  excès  de  tonicité; 
dans  le  second,  la  débilité  et  l’atonie  qui  résultent  de  la  phlegmasie 
chronique.  C’est  que  nous  croyons  dans  le  fait  qu’il  en  peut  être 
ainsi ,  d’abord  parce  que  l’expérience  nous  le  prouve ,  ensuite 
parce  que  ce  n’est  pas  le  seul  exemple  de  deux  causes  opposées 
qui  engendrent  la  même  maladie ,  et  enfin  parce  que  ,  dans  la 
réalité ,  ces  deux  actions  ne  sont  pas  aussi  éloignées  qu’on  pour¬ 
rait  le  croire.  S’il  est  vrai,  en  effet ,  que  la  phlegmasie  aiguë  est 
la  conséquence  d’un  excès  de  force  vitale,  il  est  vrai  aussi  que 
son  résultat  est  la  débilitation.  Il  n’est  donc  pas  étonnant  que  la 
phlegmasie  aiguë  agisse  comme  la  phlegmasie  chronique ,  et  que 
le  mécanisme  de  la  tuberculisation  soit  le  même  dans  les  deux 
cas. 

Dans  un  des  chapitres  suivants ,  nous  reviendrons  encore  sur 
les  cas  où  les  tubercules  pulmonaires  succèdent  à  l’inflamma¬ 
tion  du  parenchyme ,  et  nous  répondrons  à  quelques  unes  des 
objections  que  l’on  oppose  à  l’existence  de  ce  fait  ;  mais ,  dès  à 
présent ,  nous  croyons  pouvoir  conclure  que  le  tubercule  peut 
dans  certains  cas  être  la  suite  d’une  phlegmasie.  Nous  en  avons 
donné  pour  preuve  les  résultats  de  l’autopsie  et  quelques  con- 
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sidérations  théoriques;  nous  y  ajouterons  maintenant  deux 
exemples  qui  serviront  à  justifier  ces  assertions ,  que  les  phleg- 
masies  peuvent  être  une  cause  de  tubercules ,  soit  dans  l’organe 
enflammé,  soit  dans  les  organes  plus  éloignés. 

Un  garçon ,  âgé  de  huit  ans ,  est  né  de  parents  bien  portants  ;  il  a  été 
nourri  par  sa  mère  et  sevré  à  sept  mois  ;  sa  dentition  a  été  facile.  Vac¬ 
ciné  ,  il  a  eu  la  rougeole ,  qui  a  disparu  sans  laisser  d’accidents  ;  sauf  cette 
affection ,  il  n’a  été  atteint  d’aucune  maladie  aiguë.  Depuis  l’âge  de  quatre 
ans ,  il  a  eu  d’abondantes  éruptions  au  cuir  chevelu  ;  mais  à  aucune  époque 
on  n’a  observé  de  glandes  engorgées  ou  d’abcès.  Aucune  cause  antihygié¬ 
nique  n’a  débilité  l’organisme.  La  constitution  est  forte ,  l’enfant  est  gras, 
ses  chairs  sont  fermes ,  ses  yeux  et  ses  cheveux  noirs. 

Huit  jours  avant  le  début  de  la  maladie  qui  l’amène  à  Hôpital,  il  com¬ 
mence  à  tousser,  la  toux  est  peu  abondante,  l’appétit  conservé;  l’enfant 
continue  à  aller  à  l’école.  Le  jour  du  début  il  passe  une  partie  de  la  journée 
dans  une  cour  où  il  est  exposé  au  froid  ;  de  retour  chez  lui ,  il  était  gelé , 
dit  son  père.  La  maladie  débute  le  soir  par  un  frisson  intense,  bientôt  suivi 
de  chaleur,  et  l’enfant  se  plaint  d’une  douleur  au  côté  gauche  ;  le  lendemain, 
il  rejette  des  crachats  sanglants  ;  la  toux  augmente,  la  respiration  s’accélère  ; 
le  malade  accuse  de  la  douleur  de  tête ,  il  vomit  abondamment  ;  la  soif  est 
vive ,  l’appétit  perdu. 

Amené  le  second  jour  à  l’hôpital,  il  présente  les  symptômes  suivants  : 

Anxiété  extrême.  On  a  grand’peine  à  mettre  le  malade  sur  son  séant. 
Dès  qu’on  l’abandonne  à  lui-même,  il  se  couche  sur  le  côté  droit,  ferme 
les  yeux  et  tombe  dans  la  somnolence.  Quand  on  l’excite,  le  faciès  prend 
l’expression  de  l’égarement  ;  l’état  de  l’intelligence  est  difficile  à  caractéri¬ 
ser  ;  l’enfant  répond  raisonnablement  à  quelques  questions  ;  puis,  dès  qu’on 
le  touche,  il  crie,  il  s’agite  et  jure.  Il  n’existe ,  du  reste,  aucun  symptôme 
nerveux  du  côté  des  appareils  locomoteur  et  sensorial. 

La  peau  est  très  chaude ,  le  pouls  à  132 ,  régulier  ;  40  inspirations  par 
minute. 

La  respiration  et  la  percussion  donnent  des  renseignements  négatifs ,  si 
ce  n’est  que  la  respiration  est  ronflante  dans  l’aisselle  droite.  La  langue  est 
humide ,  couverte  d’un  enduit  jaunâtre  épais  ;  l’abdomen  est  souple ,  peu 
développé ,  sans  gargouillement  ni  tumeur.  On  ne  constate  ni  taches  ni  su- 
damina. 

Le  lendemain ,  troisième  jour,  les  symptômes  cérébraux  avaient  disparu  ; 
dans  l’aisselle  gauche  on  entendait  profondément  et  par  intervalle  de  la 
respiration  bronchique ,  la  voix  retentissait  au  même  point  ;  là  aussi  la 
percussion  était  moins  sonore.  La  fièvre  était  moins  vive ,  et  la  respiration 
moins  accélérée;  le  crachoir  contenait  un  crachat  sanglant.  Les  jours 
suivants,  les  symptômes  généraux  persistèrent;  l’état  local  s’aggrava,  la  res¬ 
piration  bronchique  s’étendit  dans  la  fosse  sous-épineuse  gauche;  mais 
elle  se  limita  au  sommet  de  l’aisselle.  La  pneumonie  arrivée  à  l’époque  où 
cette  phlegmasie  passe  d’ordinaire  à  la  résolution  ne  disparut  pas  ;  le  neu¬ 
vième  jour,  le  souffle  s’entendait  au  niveau  de  la  partie  tout-à-fait  anté- 
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rieure  de  l’aisselle  ;  cependant  la  chaleur,  l’accélération  du  pouls  et  l’op¬ 
pression  étaient  bien  moindres  ;  le  douzième  jour  il  survint  un  amende¬ 
ment  dans  l’état  local  ;  l’étendue  de  la  respiration  bronchique  avait  con¬ 
sidérablement  diminué,  on  la  percevait  cependant  encore;  il  en  fut  de 
même  pendant  plusieurs  jours.  À  partir  de  ce  moment,  il  survint  dans 
les  symptômes  stéthoscopiques  des  modifications  que  nous  indiquerons 
au  troisième  chapitre  de  ce  volume,  dans  le  paragraphe  destiné  aux 
symptômes  de  la  pneumonie  chronique.  En  outre  la  fièvre,  bien  que  con¬ 
sidérablement  moins  intense ,  ne  disparut  jamais  complètement  ;  la  face 
devint  de  plus  en  plus  pâle ,  le  faciès  triste ,  l’amaigrissement  ne  tarda  pas  à 
sc  prononcer ,  les  forces  allèrent  toujours  en  diminuant.  11  survint  un 
écoulement  par  l’oreille  droite  ;  depuis  lors  l’état  de  l’enfant  empira  sen¬ 
siblement,  la  toux  persista  ;  le  pouls  ,  médiocrement  accéléré,  92-88,  fut 
noté  très  petit ,  l’appétit  se  perdit,  il  survint  un  dévoiement  abondant  ;  dans 
les  derniers  temps  les  selles  furent  involontaires;  et  enfin  le  malade  suc¬ 
comba  dans  le  dernier  degré  du  marasme  avec  une  pleurésie  aiguë  droite 
terminale  cinquante-six  jours  après  le  début  de  la  pneumonie.  Le  traite¬ 
ment  fut  rigoureusement  antiphlogistique  dès  le  début.  Ainsi,  du  troisième 
au  neuvième  jour ,  on  pratiqua  :  1°  trois  saignées ,  une  de  trois  palettes , 
deux  de  deux  palettes  ;  2°  on  appliqua  4  ventouses  scarifiées  et  18  sangsues 
en  deux  fois  ;  les  piqûres  coulèrent  très  abondamment. 

A  l’autopsie,  nous  constatâmes  les  altérations  suivantes  : 

1°  Au  niveau  du  point  où  pendant  la  vie  nous  avions  perçu  les  sym¬ 
ptômes  stéthoscopiques  de  la  pneumonie,  c’est-à-dire  à  la  partie  posté¬ 
rieure  du  lobe  supérieur  et  dans  toute  la  partie  où  il  est  en  contact  avec 
le  lobe  inférieur  dans  là  hauteur  d’environ  2  centimètres  ,  le  parenchyme 
pulmonaire  était  converti  en  un  tissu  d’un  jaune  clair ,  résistant  sous  le 
doigt,  dense,  donnant  issue  par  la  pression  à  une  médiocre  quantité  de 
liquide  non  aéré.  Le  tissu  que  nous  venons  de  décrire  était  à  sa  partie  su¬ 
périeure  d’une  couleur  rouge  claire ,  il  entourait  une  petite  masse  tubercu¬ 
leuse  du  volume  d’une  amande.  Au  sommet  du  lobe  on  trouvait  disséminés 
quelques  tubercules  miliaires  d’un  petit  volume ,  et  quelques  granulations 
jaunes  dans  le  reste  du  lobe. 

2°  Le  poumon  droit  était  parsemé  de  granulations  jaunes  e  t  de  tubercules 
miliaires,  dont  quelques  uns  étaient  réunis.  On  retrouvait  ce  produit  acci¬ 
dentel  dans  le  foie  ,  la  rate ,  le  péritoine.  Les  ganglions  bronchiques  con¬ 
tenaient  aussi  de  la  matière  tuberculeuse  qui,  dans  quelques  uns,  était 
demi-ramollie.  En  un  mot,  il  existait  une  tuberculisation  générale  encore 
peu  avancée. 

3°  Enfin,  nous  constatâmes  d’autres  lésions  aiguës  secondaires,  telles 
qu’une  pleurésie  droite  assez  intense  et  une  entéro-colite. 

Dans  cet  exemple  nous  voyons  un  enfant  robuste  être  pris 
des  symptômes  d  une  pneumonie  aiguë.  L’état  de  santé  anté¬ 
rieur,  les  conditions  au  milieu  desquelles  il  vit ,  l’amendement 
des  phénomènes  morbides  doivent  faire  supposer  une  pneu¬ 
monie  simple.  Cependant  la  maladie  se  prolonge  en  même 
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temps  que  les  phénomènes  stéthoscopiques  disparaissent  ou 
diminuent  La  mort  arrive  au  cinquante-sixième  jour,  et  nous 
trouvons  limitée,  à  l’endroit  où  existait  la  pneumonie ,  une  dés¬ 
organisation  qui  est  évidemment  le  passage  de  la  phlegmasie 
au  tubercule,  et  autour  d’elle  des  granulations  grises-jaunes  et 
quelques  tubercules  miliaires.  Toutes  ces  lésions  n’étaient  cer¬ 
tainement  pas  antérieures  à  la  pneumonie  qui  en  a  provoqué 
le  développement;  c’est  consécutivement  aussi  qu’ont  pris 
naissance  les  tubercules  dans  les  autres  organes ,  où  l’on  trou¬ 
vait  presque  uniquement  des  granulations  jaunes  ou  de  très 
petits  tubercules. 

Ici  la  tuberculisation  qui  a  suivi  la  pneumonie  a  évidemment, 
débuté  par  le  poumon  et  a  suivi  de  près  la  phlegmasie  mal  ré¬ 
solue.  Le  traitement  débilitant  qui  a  été  mis  en  usage  peut 
avoir  contribué  pour  sa  part  au  développement  et  à  la  généra¬ 
lisation  de  la  maladie  tuberculeuse. 

L’exemple  suivant  nous  montrera  une  tuberculisation  surve" 
nue  loin  de  l’organe  enflammé. 

Un  garçon ,  né  robuste  et  bien  constitué ,  revient  de  nourrice  bien 
portant  à  l’âge  de  vingt  mois.  Quelques  mois  plus  lard ,  il  commence  à 
prendre  de  la  diarrhée  par  intervalles ,  à  maigrir  et  à  dépérir  ;  cependant 
il  conserve  de  l’appétit,  vomit  peu  et  ne  tousse  pas.  Au  bout  de  plusieurs 
mois  le  dévoiement  devient  plus  continu ,  l’amaigrissement  fait  d’inces¬ 
sants  progrès ,  et  l’on  nous  amène  l’enfant  au  dixième  mois  de  sa  ma¬ 
ladie. 

II  est  brun,  petit,  arrivé  au  dernier  degré  de  marasme;  la  peau  est 
froide ,  flasque ,  et  conserve  les  plis  qu’on  détermine  en  la  pinçant  ;  le 
pouls  est  insensible  ;  il  y  a  un  peu  d’œdème  des  extrémités  inférieures. 

L’abdomen  est  dur  et  tendu ,  peu  ballonné ,  un  peu  douloureux  dans  la 
fosse  iliaque  gauche  ;  le  dévoiement  est  assez  peu  abondant. 

Pendant  un  mois  que  l’enfant  reste  à  l’hùpita! ,  son  état  va  sans  cesse  en 
empirant  ;  le  dévoiement  est  très  abondant  ;  une  varioîoïde  survient  et 
guérit  en  peu  de  jours  ;  puis  l’enfant  succombe  après  onze  mois  environ 
de  maladie.  On  avait  diagnostiqué  une  entéro-colite  chronique. 

L’autopsie  justifia  le  diagnostic  en  faisant  voir  une  colite  ulcéreuse  et 
pseudo-membraneuse  des  plus  graves  et  des  plus  étendues ,  semblable  à 
celles  que  nous  avons  décrites  ailleurs.  En  outre  les  ganglions  bronchiques 
étaient  volumineux  et  tuberculeux  ;  les  poumons  contenaient  un  grand  nom. 
bre  de  granulations  grises  aussi  bien  que  la  plèvre. 

Dans  ce  cas  la  tuberculisation  était  certainement  postérieure 
au  début  de  la  colite ,  et  c’était  pendant  le  cours  de  cette  phleg¬ 
masie  que  s’étaient  développés  les  produits  accidentels  dont 
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l’apparence  n’indiquait  pas  plus  de  quelques  mois  de  date. 

Nous  croyons  donc  que  les  phlegmasies  peuvent  être  une 
cause  de  tuberculisation.  La  pneumonie  et  l’entéro-colite  sont 
celles  qui  déterminent  le  plus  souvent  cette  maladie.  Il  nous 
semble  cependant  que  leur  action  s’exerce  moins  fréquem¬ 
ment  que  celle  des  causes  antihygiéniques  :  nous  trouvons 
d’ailleurs  qu’il  est  assez  rare  qu’elles  suffisent  seules  à  détermi¬ 
ner  l’apparition  des  tubercules;  c’est  surtout  chez  les  enfants 
déjà  soumis  à  des  causes  débilitantes  qu’elles  provoquent  ce 
dépôt  (1). 

2°  Coqueluche.  —  Nous  avons  déjà  dit  que  la  coqueluche  peut 
se  terminer  par  le  dépôt  de  tubercules  dans  les  poumons  ou 
dans  les  ganglions  bronchiques,  ou  même  par  une  tuberculi¬ 
sation  générale  ;  d’après  les  cas  de  ce  genre  que  nous  avons 
observés ,  il  nous  a  paru  que  la  maladie  ganglionnaire  était 
le  commencement  de  l’affection  générale ,  et  que  d’habitude  le 
premier  dépôt  tuberculeux  se  faisait  dans  les  ganglions.  Nous  en 
jugeons  ainsi  par  les  résultats  anatomiques  qui  nous  ont  montré 
les  tubercules  ganglionnaires  plus  nombreux  et  plus  avancés 
que  ceux  des  autres  organes. 

Comment  cette  névrose  peut-elle  déterminer  une  maladie  dont 
la  nature  s’éloigne  autant  delà  sienne?  Nous  l’ignorons,  et  nous 
nous  contentons  de  constater  le  fait,  qu’il  nous  semble  impossi¬ 
ble  de  nier.  Peut-être  faut-il  invoquer  l’influence  spéciale,  mais 
inconnue  dans  sa  nature,  des  secousses  de  la  coqueluche  sur  les 
voies  respiratoires.  Cette  influence  bien  réelle ,  jointe  à  la  pré¬ 
disposition  originelle ,  peut  expliquer  pourquoi  les  quintes  de  la 

(i)  34  ENFANTS  TUBERCULEUX. 

Pneumonie  cause  probable  ou  certaine . 12 

Entéro-colite  ou  ramollissement  des  intestins . 1 1 

Pleurésie  chronique,  suivie  de  la  tuberculisation  peu 

avancée  d’autres  organes  que  la  plèvre . 2 

Bronchite .  _  2 

La  pneumonie  a  été  la  seule  cause  connue  de  tubercules,  4  fois. 

L’entéro-colite,  la  pleurésie  et  la  bronchite . . 

21 1  ENFANTS  NON  TUBERCULEUX. 

La  pneumonie  et  ses  suites  ont  eu  une  durée  assez  longue 
pour  que  la  tuberculisation  ait  pu  lui  succéder. 

L’entéro-colite,  id.  id. 

La  pleurésie,  id.  id . 
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coqueluche  déterminent  tantôt  une  pneumonie,  une  bronchite, 
une  dilatation  des  bronches,  tantôt  une  tuberculisation  gan¬ 
glionnaire  ou  pulmonaire. 

La  coqueluche  suffit  rarement  à  elle  seule  pour  déterminer 
la  tuberculisation  :  d’ordinaire  elle  s’unit  à  d’autres  causes.  Ainsi 
nous  avons  vu  un  enfant  robuste  se  tuberculiser  sous  nos  yeux 
à  la  suite  de  la  coqueluche  et  pendant  un  séjour  prolongé  à 
l’hôpital. 

Cet  enfant ,  âgé  de  trois  ans ,  entra  à  l’hôpital  à  la  troisième  semaine 
d’une  coqueluche. 

Né  de  parents  bien  portants  ,  il  n’avait  jamais  été  malade  avant  le  déve¬ 
loppement  de  la  névrose  ;  il  était  fort  et  jouissait  d’une  parfaite  santé. 
Lorsque  nous  le  vîmes ,  il  avait  toutes  les  apparences  d’une  bonne  consti¬ 
tution:  sa  taille  était  élevée,  sa  poitrine  large  et  bien  conformée,  ses  yeux 
bleus ,  ses  cheveux  blonds ,  sa  peau  blanche  et  fine ,  son  embonpoint 
moyen. 

Nous  constatâmes  l’existence  d’une  coqueluche ,  dont  les  quintes  bien 
caractérisées  commencèrent  à  diminuer  à  la  septième  semaine  à  partir  du 
début:  l’enfant  était  gai,  son  faciès  normal,  ses  joues  rosées;  il  mangeait 
avec  appétit ,  et  sa  soif  était  naturelle.  L’auscultation  ne  donnait  que  des 
résultats  négatifs,  cependant  peu  après  l’entrée  à  l’hôpital  il  survint  du 
dévoiement. 

Au  bout  de  deux  mois  et  demi ,  il  existait  une  amélioration  réelle  dans 
la  coqueluche,  mais  la  guérison  n’était  pas  complète;  le  dévoiement  et  la 
toux  persistaient,  le  pouls  présentait  des  alternatives  de  fréquence  entre 
96  et  120.  La  respiration  était  un  peu  accélérée  ;  un  mélange  de  râles  so¬ 
nores  et  de  craquements  humides  peu  abondants  était  perçu  par  intervalles 
dans  toute  la  poitrine.  Mais  au  bout  de  ce  temps  la  toux  et  le  dévoiement 
augmentèrent,  l’enfant  maigrit ,  son  caractère  changea  considérablement 
et  devint  grognon  et  maussade  :  des  symptômes  stéthoscopiques  plus 
tranchés  s’établirent,  et  la  mort  survint  quatre  mois  huit  jours  après  le 
début  de  la  coqueluche ,  et  après  un  séjour  à  l’hôpital  de  trois  mois  et 
demi. 

Il  existait  une  tuberculisation  générale  intense  plus  considérable  dans  le 
thorax,  et  surtout  dans  les  ganglions  bronchiques  que  partout  ailleurs. 

Il  nous  semble  impossible  dans  ce  cas  de  nier  un  rapport  de 
cause  à  effet  entre  la  coqueluche ,  le  séjour  à  l’hôpital  et  la  tu¬ 
berculisation.  Avant  le  début  de  sa  première  maladie,  l’enfant 
était  dans  de  si  belles  conditions  de  force  et  de  santé  qu’il  est 
difficile  de  supposer  la  préexistence  d’un  certain  nombre  de  tu¬ 
bercules.  Et  si  dans  un  fait  de  ce  genre  on  veut  admettre  cette 
dernière  hypothèse,  nous  ne  voyons  aucune  raison  pour  la  reje- 
îii.  8 
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ter  dans  l’appréciation  de  toutes  les  autres  causes  dont  on  a 
invoqué  l’influence  (1). 

3°  Fièvre  typhoïde.  —  Ainsi  que  nous  l’avons  dit  dans  notre 
second  volume ,  nous  n’avons  jamais  vu  la  tuberculisation  suc¬ 
céder  à  la  fièvre  typhoïde ,  parcourir  ses  périodes  et  détermi¬ 
ner  la  mort  à  une  époque  plus  avancée.  Il  nous  a  semblé  même 
que  la  tuberculisation  et  l’affection  typhoïde  se  repoussaient 
mutuellement. 

Toutefois  nous  devons  dire  que  chez  quatre  enfants  morts 
au  vingt-huitième,  trentième,  trenté-huitième  et  cinquante- 
deuxième  jour  de  cette  dernière  maladie ,  nous  avons  trouvé 
un  très  petit  nombre  de  tubercules  peu  volumineux,  et  se  pré¬ 
sentant  même  pour  la  plupart  sous  forme  de  granulations  grises. 
Il  nous  paraît  probable  que  dans  ces  cas  le  dépôt  tuberculeux 
a  débuté  pendant  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde-,  mais  chez  ces 
quatre  enfants  il  existait  d’autres  causes  de  tuberculisation , 
tandis  que  chez  sept  autrès ,  morts  aussi  du  vingt-huit  au  cin- 
quante-unième  jour  de  la  fièvre  typhoïde ,  il  n’existait  aucun 
tubercule. 

Nous  nous  croyons  donc  en  droit  de  conclure  que  la  tuber¬ 
culisation  ne  succède  que  dans  des  cas  très  rares  à  la  fièvre 
typhoïde  :  et  même  pour  nous  il  n’est  pas  très  certain  qu’il  en 
puisse  être  ainsi. 

4°  Variole  et  vaccine.  —  Chez  aucun  des  varioleux  que  nous 
avons  soignés,  la  fièvre  éruptive  ne  s’est  terminée  par  tubercu¬ 
lisation.  Cependant  plusieurs  sont  morts  à  une  époque  assez 
avancée  de  la  variole  pour  qu’elle  ait  pu  déterminer  le  dépôt 
du  corps  étranger.  Nous  ajoutons  que  chez  aucun  des  tuber¬ 
culeux  qui  nous  occupent  ici ,  et  qui  sont  au  nombre  de  314, 

(i)  314  enfants 

tuberculeux 

Coqueluche  cause  probable  ou  cer¬ 
taine.  . . 18 

Coqueluche  antérieure  à  la  tuberculi¬ 
sation  et  parfaitement  guérie.  .  . 

Pas  de  coqueluche.  .  .  .  .  .  77 

Existence  de  la  coqueluche  ignorée.  2o5 
Coqueluche  seule  cause  probable.  .  2 


211  enfants  non 
tuberculeui. 


4’ 


26 

169 
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nous  n’ayons  appris  que  la  maladie  chronique  ait  succédé  à 
l’éruption  pustuleuse. 

Il  reste  donc  prouvé  que  la  variole  et  la  tuberculisation  sont 
des  maladies  de  nature  différente  et  qui  se  repoussent  mutuel¬ 
lement.  (  Voy.  tome  II,  page  520.)  C’est  sans  doute  une  idée 
de  cette  nature  qui  a  donné  naissance  à  l’opinion  que  depuis 
la  découverte  de  la  vaccine  la  tuberculisation  était  plus  fré¬ 
quente.  Les  personnes  qui  ont  adopté  cette  croyance  ont  eu  le 
tort  d’admettre  le  fait  et  d’en  chercher  l’explication  théorique 
arant  d’avoir  prouvé  son  existence. 

Les  enfants  qui  ont  eu  la  petite-vérole  ne  sont  pas  par  cela 
même  exemptés  de  la  tuberculisation  ;  car  nous  possédons  plu¬ 
sieurs  exemples  de  tubercules  développés  chez  de  jeunes  sujets 
qui  plusieurs  années  auparavant  avaient  été  atteints  de  variole; 
quelques  uns  même  en  conservaient  les  traces. 

D’une  autre  part  le  développement  antérieur  d’une  variole  ne 
prédispose  pas  à  la  tuberculisation.  Toutefois  nous  ne  donnons 
pas  ce  résultat  comme  positif ,  parce  qu’il  nous  est  impossible 
d’établir  une  distinction  entre  la  variole  et  la  varioloïde,  qui 
peut  être  n’ont  pas  une  égale  influence  (1). 

Au  contraire  les  enfants  qui  succombent  sans  avoir  eu  la  va¬ 
riole  sont  plus  souvent  tuberculeux  que  non  tuberculeux;  ce 
qui ,  jusqu’à  un  certain  point,  semblerait  indiquer  que  l’absence 
de  la  variole  dans  le  jeune  âge  est  une  cause  prédisposante  de 
tuberculisation.  Mais  nous  attachons  peu  d’importance  à  ce 
résultat,  parce  que  la  plupart  des  enfants  qui  n’ont  pas  eu  la 
variole  le  doivent  à  la  vaccine  qui  leur  a  été  pratiquée  à  un  âge 
moins  avancé  (2). 

Nous  croyons  donc  pouvoir  conclure ,  sans  trop  nous  éloi¬ 
gner  de  la  vérité,  qu’une  variole  antérieure  n’a  que  peu  de 
puissance  pour  favoriser  ou  entraver  la  prédisposition  aux  tu¬ 
bercules. 

Cette  conclusion  ne  peut  pas  s’appliquer  à  la  vaccine  ;  et  si , 

(1)  Sur  34  enfants  qui  ont  eu  la  variole  ou  la  varioloïde  long-temps 
avant  leur  mort  et  qui  en  avaient  été  parfaitement  guéris,  ig  sont  morts 
tuberculeux  et  i5  non  tuberculeux. 

(2)  Sur  209  enfants  qui  sont  morts  sans  avoir  eu  la  variole  ou  chez 
lesquels  elle  a  été  terminale  et  promptement  mortelle,  127  avaient  des 
tubercules,  82  n’en  avaient  pas.  Cette  proportion  est  bien  plus  considérable 
en  faveur  de3  tubercules  que  celle  indiquée  dans  la  note  précédente. 
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dans  une  question  aussi  grave,  il  était  permis  de  formuler  une 
opinion  d’après  un  nombre  limité  de  faits ,  nous  dirions  que 
les  enfants  vaccinés  sont  plus  disposés  à  se  tuberculiser  que 
ceux  auxquels  on  n’a  pas  pratique  cette  opeiation  (1). 

En  émettant  ce  résultat  de  notre  observation ,  nous  désirons 
vivement  qu’on  ne  se  méprenne  pas  sur  la  valeur  que  nous  lui 
attribuons.  Nous  ne  regardons  nullement  la  vaccine  comme 
une  cause  de  tubercules  ;  car  jamais  nous  n’avons  vu  l’affection 
chronique  lui  succéder  immédiatement;  nous  constatons  seu¬ 
lement  que  les  enfants  vaccinés  meurent  plus  souvent  tuber¬ 
culeux  que  non  tuberculeux,  et  que  le  contraire  a  lieu  pour 
les  enfants  non  vaccinés.  Nous  en  concluons  que  la  vaccine  fa¬ 
vorise  très  probablement  la  prédisposition  aux  tubercules. 
Quel  rapport  existe  donc  entre  cette  légère  affection  et  la  ma¬ 
ladie  chronique,  et  quelle  est  la  cause  de  l’influence  exercée 
par  la  vaccine?  nous  l’ignorons  encore,  et  ne  voulons  pas  le 
rechercher  avant  que  des  faits  plus  nombreux  observés  au  mi¬ 
lieu  d’autres  conditions  et  recueillis  sans  prévention  soient  ve¬ 
nus  contredire  ou  confirmer  les  nôtres. 

5°  Scarlatine.  —  Nous  n’avons  vu  qu’une  seule  fois  la  scarla¬ 
tine  se  terminer  par  tuberculisation ,  et  nous  pensons  en  outre 
que  cette  fièvre  continue  n’a,  comme  la  variole,  que  peu  de 
puissance  pour  entraver  ou  favoriser  la  prédisposition  aux  tu¬ 
bercules.  On  comprend  facilement  que  nous  ne  parlons  pas  ici 
des  tubercules  déjà  formés  dont  ces  deux  fièvres  éruptives  nous 
semblent  plutôt  entraver  qu’accélérer  la  marche. 

6 °  Rougeole.  —  La  rougeole  est  une  cause  directe  de  tubercu¬ 
lisation.  Lorsque  cette  dernière  maladie  succède  à  la  fièvre  érup¬ 
tive  ,  elle  peut  être  aiguë  ou  chronique ,  partielle  ou  générale 
d’emblée,  ou  bien  partielle  d’abord ,  et  générale  ensuite.  Lors¬ 
qu’elle  est  primitivement  partielle ,  il  nous  a  semblé  qu’elle  dé¬ 
butait  souvent  par  les  ganglions  lymphatiques  du  thorax. 

Chez  22  malades ,  sur  314,  la  tuberculisation  a  succédé  à  la 

(i)  En  effet,  sur  208  enfants  qui  ont  été  vaccinés,  il  en  est  i38  qui 
sont  morts  tuberculeux,  et  70  non  tuberculeux.  Au  contraire  sur  g5  en¬ 
fants  qui  sont  morts  sans  avoir  été  vaccinés,  il  en  est  3o  seulement  qui 
étaient  tuberculeux  et  65  qui  ne  l’étaient  pas.  Le  même  rapport  à  peu  près 
existe  chez  le=  enfants  qui  n’ayantpas  été.  vaccinés,  n’ont  pas  eu  non  plus 
la  variole.  Sur  61  enfants  qui  sont  dans  _ce.c^, .19,  sont,  morts  tuberculeux 
et  42  non  tuberculeux. 
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rougeole ,  et  chez  plusieurs  de  ces  enfants,  la  relation  de  cause 
à  effet  a  été  assez  évidente  pour  ne  laisser  aucun  doute.  Nous 
citons  quelques  extraits  d’observations. 

Un  garçon  de  trois  ans  et  demi ,  élevé  à  la  campagne ,  bien  portant  et 
robuste,  vient  à  Paris-.  Il  loge  dans  une  arrière-boutique  mal  aérée,  où 
couchent  quatre  personnes  ;  cependant  il  conserve  sa  bonne  santé.  Au 
bout  de  cinq  mois ,  il  est  pris  des  prodromes  d’une  rougeole.  L’éruption 
dure  huit  jours  ;  elle  est  bien  caractérisée;  la  toux  et  la  fièvre  qui  raccompa¬ 
gnaient  persistent  après  sa  disparition,  et  il  s’y  joint  de  la  diarrhée.  Le 
mouvement  fébrile  est  intense  et  se  complique  de  délire  ;  la  toux  devient 
quinteuse ,  et  conserve  ce  caractère  pendant  un  mois  environ. 

Six  semaines  après  le  début  de  la  rougeole ,  la  fièvre  persiste  encore 
violente ,  et  l’enfant ,  amaigri ,  présente  tous  les  symptômes  d’une  pneu¬ 
monie  grave.  On  le  traite  pour  cette  phlegmasie,  et  treize  jours  plus 
tard  il  succombe.  L’autopsie  nous  démontre  une  tuberculisation  gé¬ 
nérale  très  étendue.  Tous  les  tubercules  étaient  miliaires  ou  à  l’état  de 
granulations  grises  ;  ils  étaient  tous  très  petits  et  d’apparence  assez  ré¬ 
cente.  En  outre  le  poumon  contenait  des  masses  tuberculeuses  rosées,  d’un 
volume  considérable ,  traversées  par  de  petits  vaisseaux.  Quelques  tuber¬ 
cules  bronchiques  commençaient  à  se  ramollir  à  leur  centre. 

Chez  cet  enfant,  la  tuberculisation  ayant  revêtu  la  même 
forme  dans  tous  les  organes,  il  était  impossible  de  croire  que 
tous  les  tubercules  ne  s’étaient  pas  développés  à  la  même  épo¬ 
que.  Les  ganglions  bronchiques  seuls,  ramollis  à  leur  centre , 
semblaient  s’être  tuberculisés  les  premiers. 

C’est  du  reste  à  peu  près  sous  cet  aspect  que  se  sont  présentés 
à  nous  d’autres  exemples  de  tuberculisation  aiguë.  Enfin,  l’état 
de  santé  antérieur  vient  encore  démontrer  que  l’on  doit  rap¬ 
porter  le  début  de  la  tuberculisation  à  la  rougeole. 

Après  avoir  passé  les  nuits  dans  un  endroit  mal  aéré  pendant 
cinq  mois  de  suite ,  cet  enfant  conservait  cependant  encore  sa 
santé  et  son  appétit,  lorsqu’une  rougeole  survient  et  s’accom¬ 
pagne  de  phénomènes  fébriles  intenses  qui  persistent  pendant 
deux  mois  consécutifs.  Il  nous  est  impossible,  en  présence 
d’un  pareil  fait,  de  nier  l’influence  puissante  de  la  rougeole 
pour  déterminer  une  tuberculisation  aiguë. 

Dans  l’exemple  que  nous  allons  citer,  la  maladie  fut  chroni¬ 
que  et  succéda  évidemment  aussi  à  l’exanthème  morbilleux. 

Une  fille  de  huit  ans  et  demi  est  prise,  au  milieu  d’une  parfaite  santé,  des 
prodromes  d’une  affection  aiguë.  Nous  la  voyons  le  septième  jour ,  et  nous 
constatons  les  restes  d’une  rougeole  qui  parcourt  ses  périodes.  L’enfant 
paraît  se  rétablir ,  et  quitte  l’hôpital  au  vingt  -  deuxième  jour,  pâle  et  con- 
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servant  une  toux  peu  fréquente.  Celle-ci  persiste  sans  changer  de  caractère  • 
puis  au  bout  de  peu  de  temps  s’accroît  en  même  temps  que  l’enfant  com¬ 
mence  à  dépérir.  Bientôt  la  petite  malade  revient  à  l’hôpital,  et  nous  offre 
les  signes  d’une  tuberculisation  générale  et  ganglionnaire.  Vingt-cinq  jours 
avant  la  mort ,  il  se  fit  un  pneumo-thorax. 

La  terminaison  fatale  arriva  six  mois  après  la  rougeole  ;  et  à  l’autopsie 
nous  trouvâmes  une  tuberculisation  générale,  mais  surtout  ganglionnaire  , 
et  un  pneumo-thorax. 

Ici  encore  un  enfant  bien  portant  et  bien  constitué  est  pris 
d’une  rougeole  qui  guérit  en  apparence; ,  mais  est  suivie  d’une 
toux  peu  abondante,  signe  d’une  tuberculisation  dont  les  sym¬ 
ptômes  se  déclarent  plus  tard  ,  et  qu’il  nous  semble  impossible 
de  ne  pas  rapporter  à  la  fièvre  éruptive. 

Les  deux  exemples  que  nous  venons  de  citer  en  abrégé 
montrent  qu’une  tuberculisation  générale  et  abondante  peut 
succéder  à  la  rougeole;  mais  il  est  quelques  enfants  qui  meu¬ 
rent  d’une  affection  intercurrente  avant  que  les  produits  acci¬ 
dentels  soient  assez  nombreux  pour  déterminer  la  mort.  Il  est 
quelques  cas  de  ce  genre  dans  lesquels  il  est  impossible  de  nier 
le  rapport  de  cause  à  effet  entre  les  deux  maladies. 

Ùn  garçon  de  quatre  ans  et  demi  contracte,  pendant  la  bonne  santé,  une 
rougeole  qui  parcourt  ses  périodes.  Une  toux  abondante  accompagne  l’é¬ 
ruption  ,  et  lui  succède ,  en  même  temps  qu’un  amaigrissement  rapide. 
L’enfant  présente  ensuite,  pendant  quelque  temps ,  les  signes  d’une  tuber¬ 
culisation  peu  avancée,  et  succombe,  environ  deux  mois  et  demi  après  le 
début  de  la  rougeole,  à  un  oedème  de  la  glotte.  (Voy.  tom.  L,  p.  431.) 

L’autopsie  démontre ,  dans  les  poumons  et  les  ganglions  bronchiques , 
un  très  petit  nombre  de  tubercules  miliaires  et  de  granulations  grises 
qui  n’étaient  certainement  pas  antérieurs  à  la  fièvre  éruptive. 

Dans  plusieurs  autres  exemples ,  la  tuberculisation  ,  encore 
moins  abondante  que  chez  ce  dernier  enfant,  ne  s’est  révélée 
par  aucun  symptôme. 

Comment  la  rougeoie  favorise- t-elle  le  dépôt  tuberculeux? 
Est-ce  en  raison  de  l’excitation  spécifique  ou  inflammatoire 
qu’elle  imprime  aux  organes?  La  rougeole  n’est-elle  qu’un 
stimulus  local  ?  ou  exerce-t-elle  une  influence  sur  toute  l’éco¬ 
nomie?  Nous  ne  saurions  décider  ces  questions,  et  nous  nous 
contentons  de  constater  le  fait. 

Toutefois ,  il  ne  faudrait  pas  croire  que  lorsque  la  fièvre 
éruptive  se  prolonge  la  tuberculisation  lui  succède  nécessaire-' 
ment.  En  effet,  si  nous  avons  vu  les  tubercules  naître  vingt- 
deux  fois  dans  de  pareilles  conditions ,  nous  avons  vu  aussi 
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15  enfans  rester  malades  pendant  un  ou  deux  mois,  ou  même 
plus,  à  la  suite  de  l’exanthème,  sans  que  l’autopsie  ait  démon¬ 
tré  chez  eux  l’existence  de  la  matière  tuberculeuse. 

D’une  autre  part ,  la  rougeole  ne  détermine  guère  le  dépôt 
tuberculeux  que  chez  des  enfants  qui  ont  été  soumis  d’ailleurs 
à  d’autres  causes.  Une  seule  fois ,  en  effet ,  la  rougeole  a  été  la 
cause  unique  des  tubercules  ;  mais  ce  cas  a  laissé  du  doute  dans 
notre  esprit. 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  sept  ans ,  qui,  né  de  parents  très  bien  portants , 
n’avait  été  soumis  à  aucune  cause  appréciable  de  tubercules ,  c’est-à-dire 
qu’il  était  bien  logé,  bien  nourri  et  entouré  de  soins  convenables.  Deux 
mois  et  demi  avant  sa  mort,  il  fut  pris  d’une  rougeole  à  laquelle  succéda 
une  fièvre  intermittente,  ou  plutôt  des  accès  de  fièvre  quotidienne  qui  se 
terminèrent  par  des  accidents  nerveux  graves. 

A  l’autopsie  on  constata  une  méningite  granuleuse  et  une  tuberculisation 
peu  abondante  de  plusieurs  organes  ;  presque  tous  les  produits  accidentels 
étaient  à  l’état  de  granulations  grises. 

Nous  nous  sommes  demandé  si ,  dans  ce  cas,  les  accès  in¬ 
termittents  étaient  le  symptôme  de  la  tuberculisation  commen¬ 
çante,  qui  devrait  être  ainsi  rapportée  à  la  rougeole.  Si  on  ad¬ 
mettait  cette  opinion ,  la  fièvre  éruptive  serait,  chez  ce  malade, 
la  seule  cause  du  dépôt  tuberculeux. 

La  rougeole,  qui  peut  être  cause  immédiate  de  tubercules, 
imprime-t-elle  à  l’économie  une  impulsion  spéciale  qui  accroisse 
ou  diminue  la  prédisposition  originelle?  En  un  mot,  la  rou¬ 
geole  qui  se  termine  par  guérison  exerce-t-ellé  pour  l’avenir 
une  influence  particulière  sur  le  développement  du  produit  ac¬ 
cidentel  ? 

Si  nous  nous  en  rapportions  à  nos  seules  observations ,  nous 
croirions  que  la  rougeole  joue  ici  un  rôle  analogue  à  celui  de  la 
Vaccine ,  bien  qu’il  soit  beaucoup  moins  tranché.  Nous  voyons 
en  effet  que  les  enfants  qui  ont  eu  la  rougeole  dans  les  pre¬ 
mières  années  de  leur' vie,  et  qui  eh  ont  été  cômpléterhent 
guéris ,  meurent  par  la  suite  plus  souvent  tuberculeux  que  non 
tuberculeux.  Ceux  qui  n’ont  pas  eu  la  rougeole  sont  aussi  plus 
souvent  tuberculeux,  mais  dans  uneproportion  bien  moindrë(l). 

7°  Syphilis.  —  Nous  n’avons  par  devers  nous  aucun  fait  qui 

(i)  Sur  73  enfants  qui  ont  eu  une  rougeole  parfaitement  guérie  dans  les 
premières  années  de  leur  vie ,  54  sont  morts  tuberculeux  à  un  âge  plus  avancé 
et  23  non  tuberculeux.  Sur  170  enfants  qui  11’ont  pas  eu  la  rougeole  ou  l’ont 
eue  seulement  comme  maladie  terminale,  gS  sont  morts  tuberculeux  et  70 
non  tuberculeux. 
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puisse  nous  servir  à  résoudre  la  question  si  controversée  desa¬ 
voir  si  la  scrofule  ou  la  tuberculisation  n’est  autre  chose  qu’une 
dégénérescence  du  virus  syphilitique. 

Mais  en  lisant  les  opinions  des  auteurs  qui  nous  ont  précédés, 
nous  ne  pouvons  nous  dispenser  de  partager  celle  de  M.  le  doc¬ 
teur  Baudelocque,  qui  nous  semble  avoir  démontré  d’une  ma¬ 
nière  victorieuse  que  la  syphilis  et  la  scrofule  sont  deux  affec¬ 
tions  très  différentes,  et  qui  ne  sauraient  être  la  cause  l’une 
de  l’autre. 

Nous  ne  pourrions  pas  décider  si  les  parents  entachés  d’une 
syphilis  constitutionnelle  transmettent  à  leurs  enfants  une  pré¬ 
disposition  plus  grande  à  la  tuberculisation.  Nous  possédons 
seulement  deux  exemples  de  syphilis  héréditaire  chez  deux  filles 
de  deux  et  trois  ans.  Toutes  deux  succombèrent  :  l’une  était 
tuberculeuse ,  l’autre  ne  l’était  pas. 

8°  Affections  chroniques. — Il  est ,  après  les  maladies  dont  nous 
venons  de  parler,  un  certain  nombre  d’affections  qui,  par  leur 
longue  durée,  pourraient  devenir  une  cause  de  tubercules. 
Telles  sont  les  fièvres  intermittentes  de  long  cours,  les  maladies 
du  cœur,  certains  épanchements  sanguins  encéphaliques,  le  ra¬ 
chitisme,  etc.  Mais  nous  devons  dire  que  si  nous  avons  trouvé 
des  tubercules  chez  quelques  uns  des  enfants  qui  ont  succombé  à 
ces  affections,  ils  n’ont  jamais  été  en  grande  quantité;  et  que , 
d’autre  part,  le  nombre  des  enfants  non  tuberculeux,  morts 
sous  la  même  influence,  est  plus  considérable  (1). 

Nous  disons  en  particulier  pour  le  rachitisme,  que  nous 
n’avons  pas  vu  cette  affection  être  une  cause  de  tubercules , 
bien  que  bon  nombre  de  rachitiques  nous  aient  présenté  ces 
produits  accidentels.  Il  n’est  pas  certain,  quoiqu’on  l’ait  dit  de¬ 
puis  longtemps ,  que  le  rachitisme  et  la  tuberculisation  coïnci¬ 
dent  rarement.  Nous  avons,  en  effet,  constaté  des  tubercules 
trois  fois  sur  sept  chez  les  rachitiques  ;  si  la.  proportion  n’est 
pas  plus  considérable ,  cela  doit  être  attribué  à  l’âge  auquel  se 
développent  de  préférence  ces  affections  plutôt  qu’à  une  répul¬ 
sion  entre  elles.  Les  enfants,  en  effet,  deviennent  plus  souvent 
rachitiques  avant  l’âge  de  trois  ans  qu’après  (2). 

D.  Action  simultanée  des  causes  précédentes .  —  Si  l’on  se  rap- 

(1)  Sur  43  enfants  moits  de  diverses  affections  chroniques,  3o  ne  pré¬ 
sentaient  aucun  tubercule  ;  i3  seulement  en  avaient  et  en  petit  nombre. 

(2)  Sur  70  rachitiques,  3i  avaient  des  tubercules,  3g  n’en  avaient  pas. 
Sur  les  3i  premiers  ,14  offraient  une  tuberculisation  partielle  ou  générale 
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pelle  l’exposé  que  nous  venons  de  faire,  on  verra  que  nous  avons 
admis  comme  causes  de  la  tuberculisation ,  1°  l’hérédité;  2°  les 
causes  antihygiéniques  que  nous  considérons  dans  leur  en¬ 
semble,  les  ayant  suffisamment  étudiées  dans  leurs  détails; 
3°  les  phlegmasies  aiguës  ou  chroniques,  et  notamment  la  pneu¬ 
monie  aiguë  et  l’entérocolite  chronique;  4°  la  coqueluche; 
5°  la  rougeole  -  6°  plus  rarement  quelques  affections  chroniques. 

Or,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit  plusieurs  fois,  il.  est  assez 
habitue!  de  voir  ces  causes  se  réunir  sur  le  même  enfant.  Et  si 
une  pneumonie  ou  une  rougeole  détermine  la  tuberculisation , 
c’est  chez  un  enfant  dont  les  parents  sont  morts  tuberculeux, 
ou  bien  qui  a  été  longtemps  exposé  à  l’action  de  causes  antihy¬ 
giéniques.  C’est  pour  avoir  trop  perdu  de  vue  cette  vérité  que 
plusieurs  pathologistes  ont  cru  à  l’influence  exclusive  de  quel¬ 
ques  agents  morbides. 

Les  causes  dont  l’influence  isolée  est  la  plus  puissante  sont 
certainement  les  circonstances  antihygiéniques;  encore  faut-il 
le  plus  souvent ,  ainsi  que  nous  l’avons  démontré,  que  plusieurs 
agissent  simultanément. 

Au  contraire  ,  l’hérédité  et  les  diverses  affections  aiguës  ou 
chroniques  suffisent  plus  rarement  seules  à  produire  la  ma¬ 
ladie  (1). 

E.  Âge.  —  M.  Papavoine  a  établi  la  fréquence  proportion¬ 
nelle  de  la  tuberculisation  dans  l’enfance  sur  des  données  nu¬ 
mériques  considérables,  et  il  a  conclu  que  la  fréquence  des  tu¬ 
bercules  est  en  raison  inverse  des  degrés  les  plus  extrêmes  de 


considérable.  La  proportion  que  nous  constatons  en  faveur  des  tubercu¬ 
leux  est  plus  grande  que  celle  donnée  par  M.  Papavoine,  qui,  sur  18  rachi- 
tiquej ,  n’a  compté  que  3  tuberculeux. 
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la  première  période  de  développement  de  l’espèce  humaine  ; 
p  est-à-dire  que  les  tubercules,  assez  rares  depuis  la  naissance 
jusqu’à  l’âge  de  trois  ans,  augmentent  de  fréquence  depuis 
l’âge  de  quatre  ans  jusqu’à  sept,  et  qu’à  l’époque  de  la  puberté, 
c’est-à-dire  vers  quatorze  ou  quinze  ans ,  leur  fréquence  est  la 
même  que  de  trois  à  quatre. 

Les  résultats  que  nous  avons  obtenus  ne  sont  pas  très  éloignés 
de  ceux  de  M.  Papavoine. 

Mais  il  nous  semble  que  ce  médecin  a  eu  le  tort  de  compter 
l’âge  des  enfants  d’après  l’époque  de  leur  mort  et  non  d’après 
celle  du  début  delà  tuberculisation,  qui  doit  servir  de  point  de 
départ.  La  maladie ,  en  effet ,  pouvant  durer  plusieurs  mois ,  une 
année  même  et  plus ,  il  peut  très  bien  se  faire  que  des  enfants 
comptés  comme  tuberculeux  à  un  certain  âge,  aient  commencé 
en  réalité  à  l’être  à  un  autre.  L’erreur  est  d’autant  plus  fréquente, 
que  M.  Papavoine  a  établi  ses  divisions  par  années  et  non  pas  par 
séries  d’années.  Nous  savons  qu’il  est  souvent  difficile  de  déter¬ 
miner  l’époque  de  début  d’une  tuberculisation  ;  etpour,cette  rai¬ 
son  autant  que  pour  rendre  nos  résultats  comparables  à  ceux 
obtenus  par  d’autres,  nous  avons  calculé  l’âge  de  nos  malades 
d’après  l’époque  de  la  mort  ;  mais  nous  avons  conservé  notre  di¬ 
vision  de  l’enfance  en  quatre  périodes.  De  cette  manière  nous 
avons  diminué  de  beaucoup  l’erreur,  qui  se  trouve  restreinte  au 
petit  nombre  d’enfants  qui  forment  la  limite  de  nos  quatre  séries. 

Nous  trouvons  ainsi  que  la  tuberculisation  est  surtout  fré¬ 
quente  de  six  à  dix  ans  et  demi ,  puis  de  onze  à  quinze,  puis  de 
trois  à  cinq,  et  enfin  de  un  à  deux  et  demi.  Nous  ne  parlons  pas 
ici,  plus  que  M.  Papavoine,  du  nombre  absolu  des  malades  qui 
succombent  avec  des  tubercules  à  tel  ou  tel  âge  ;  mais  de  ce  nom¬ 
bre,  comparé  à  celui  des  enfants  du  même  âge  qui  meurentsans 
en  avoir.  Si  nous  tenions  compte  des  tuberculeux  seuls,  ils 
seraient  aussi  nombreux  de  trois  à  cinq  ans  et  demi  que  de  six 
à  dix  et  demi,  et  à  peu  près  autant  de  un  à  deux  ans  et  demi 
que  de  onze  à  quinze  (1). 

(0  Age.  314 enf.  tuberc. — 211  nontubèrc.  Age..  314  enf.  tubeic-211  non  lub. 

De  i  à  2  ans  1/2.  47  79  De  6  à  10  ans  1/2.  107  37 

De  3  à  5  ans  1/2.  107  70  De  11  à  i5  ans.  53  25 

Ces  chiffres,  réunis  à  ceux  de  M.  Papavoine.  conduisent  à  peu  près  au 
même  résultat. 

Age.  722  enf.  tul'erc.—  512  non  inberc.  Age.  722 enf.  tuberc.-412non  tub. 

De  i  à  2  ans  1/2.  120  189  De  6  à  10  1/2.  226  96 

De  3  à  5  ans  1/2.  252  171  Denùi5ans.  124  56 
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F.  Sexe.  — M.  Papavoine  a  démontré  que  les  filles  étaient 
plus  sujettes  à  la  tuberculisation  que  les  garçons  dans  le  rap¬ 
port  approximatif  de  2/3  à  7/13.  Ce  résultat,  qui  concorde 
avec  ce  qu’on  remarque  à  un  âge  plus  avancé,  se  trouve  con¬ 
firmé  par  nos  observations. 

Toutefois  la  proportion  que  nous  obtenons  est  moins  consi¬ 
dérable  en  faveur  des  filles  que  ne  l’a  trouvée  M.  Papavoine. 

Quel  que  soit  du  reste  le  rapport  exact ,  il  nous  semble  assez 
peu  important  de  le  calculer  en  comparant  les  filles  de  tout  âge 
aux  garçons  de  tout  âge.  Il  nous  semble  plus  utile  de  recher¬ 
cher  à  quelle  époque  de  leur  vie  les  filles  se  tuberculisent  plus 
facilement  que  les  garçons.  Or,  en  ne  tenant  compte  que  de  nos 
observations,  nous  trouvons  que  de  un  à  deux  ans  et  demi  les 
garçons  se  tuberculisent  plus  facilement  que  les  filles  dans  une 
assez  forte  proportion  :  c’est  le  contraire  de  trois  à  cinq  ans  ; 
mais  ici  la  différence  est  peu  importante.  De  six  à  dix  ans  et 
demi  les  deux  sexes  sont  également  sujets  à  se  tubereuliser  ; 
mais  de  onze  à  quinze  ans  ,  c’est-à-dire  à  l’approche  et  au  mo¬ 
ment  de  la  puberté,  la  maladie  chronique  sévit  bien  plus  fré¬ 
quemment  chez  les  enfants  du  sexe  féminin  (lj. 

(0  Age.  Sexe.  SU  enfants  211  enfanls  non 


i  à  3  ans  1/2. 


!  Garçons.  33 
Filles.  14 


47 


4.6 

33 


79 


.  (  Garçons.  65  }  47  } 

/2\iFi!i;,.  42  j 107  23  j  7° 


6  à  103ns  1  /a. 

1 1  à  x  5  ans. 

Ce  tableau  donne  les 


Garçons.  72  ) 

Filles.  35  j  ?P: 

'  Garçons.  a5  ) 

[  Filles.  28  j  53 

ésultats  suivants  : 


A  l’âge  de  1  à  3  ans  1  /2,  les  garçons  comme  les  filles  meurent  moins  sou¬ 
vent  tuberculeux  que  non  tuberculeux  ;  mais  comme  le  rapport  de  14  (filles 
tuberculeuses)  à  33  (garçons  tuberculeux)  est  bien  moindre  que  celui  de 
33  (filles  non  tuberculeuses)  à  46  (ga  ‘çons  non  tuberculeux),  il  en  résulte 
qu  à  cet  âge  les  filles  meurent  bien  moins  souvent  tuberculeuses  que  les  gar¬ 
çons  ,  le  rapport  étant  de  \  à  ^  environ. 

A  1  âge  de  3  à  5  ans  1/2,  les  garçons  comme  les  filles  meurent  plus  sou¬ 
vent  ;uberculeux  que  non  tuberculeux  ;  mais  le  rapport  de  4?  (filles  tuber¬ 
culeuses)  à  65  (garçons  tuberculeux)  étant  plus  considérable  que  celui  de 
28  (filles  non  tuberculeuses)  à  47  (garçons  non  tuberculeux),  on  doit  con¬ 
clure  qu  à  cet  âge  les  filles  meurent  un  peu  plus  souvent  tuberculeuses  que 
les  garçons  dans  le  rapport  de  ~  à  ~  environ. 

A 1  âge  de  6  a  10  ans,  les  garçons  comme  les  filles  meurent  plus  souven 
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G.  Constitution.  —  Il  est  très  difficile  de  juger  la  constitu¬ 
tion  des  enfants  arrivés  à  un  certain  degré  de  la  cachexie  tu¬ 
berculeuse.  Comment  affirmer,  en  effet,  si  un  petit  malade  qu’on 
voit  maigre ,  pâle  et  profondément  débilité  par  une  maladie 
chronique,  était  antérieurement  robuste  et  bien  constitué?  Main¬ 
tes  fois  nous  avons  été  étonnés  du  changement  que  la  tubercu¬ 
lisation  opère  dans  l’organisme,  et  nous  avons  vu  des  enfants 
qui  nous  paraissaient  être  doués  de  la  plus  forte  constitution, 
prendre  ensuite  une  apparence  si  chétive,  que  si  nous  ne  les 
avions  pas  examinés  quelques  mois  auparavant,  nous  n’aurions 
jamais  pu  croire  qu’ils  avaient  eu  tous  les  attributs  de  la  vi¬ 
gueur  et  de  la  santé.  Cherchera-t-on'  un  guide  dans  la  couleur 
des  yeux ,  des  cheveux  et  de  la  peau  ?  Mais  on  voit  tous  les 
jours  des  enfants  bruns  qui  sont  robustes ,  et  d’autres  bruns 
aussi  qui  sont  d’une  faible  constitution  ;  de  même  un  enfant 
blond  peut  être  fort  ou  débile. 

On  a  dit  que  les  enfants  lymphatiques  sont  prédisposés  à 
la  tuberculisation;  mais  à  quels  caractères  reconnaître  ce 
tempérament?  Le  tableau  de  la  jeune  fille  lymphatique  très 
gracieusement  tracé  par  M.  Papavoine  est  en  réalité  beau¬ 
coup  plus  rarement  vrai  chez  les  enfants  tuberculeux  que  ce 
médecin  ne  semble  le  croire.  En  outre  il  ne  nous  est  pas  démon¬ 
tré  qu’un  enfant  qui  n’a  pas  l’apparence  lymphatique  lorsqu’il 
est  en  bonne  santé,  ne  prend  pas  la  plupart  des  traits  caracté¬ 
ristiques  de  ce  tempérament  lorsqu’il  est  atteint  de  la  maladie 
tuberculeuse.  En  un  mot  il  ne  nous  est  pas  prouvé  que  ce  que 
l’on  appelle  tempérament  lymphatique  ne  soit  pas  quelquefois 
secondaire  à  la  tuberculisation. 

Il  ne  faut  pas  croire,  en  effet,  qu’il  se  manifeste  toujours  par 
des  caractères  que  la  maladie  est  impuissante  à  changer  ;  ainsi 

tuberculeux  que  non  tuberculeux  ;  le  rapport  de  35  (filles  tuberculeuses)  à 
72  (garçons  tuberculeux)  étant  le  même  que  celui  de  12  (filles  non  tuber¬ 
culeuses)  à  celui  de  25  (garçons  non  tuberculeux  ),  il  en  résulte  qu’à  cet  âge 
les  filles  meurent  aussi  souvent  tuberculeuses  que  les  garçons.  La  propor¬ 
tion  est  de  -j  environ. 

Enfin  à  l’âge  de  1 1  à  i5  ans,  les  garçons  et  les  filles  meurent  plus  souvent 
tuberculeux  que  non  tuberculeux;  mais  le  rapport  de  28  (filles  tubercu¬ 
leuses)  à  25  (garçons  tuberculeux)  étant  bien  plus  considérable  que  celui 
de  9  (filles  non  tuberculeuses)  à  16  (garçons  non  tuberculeux),  il  est  évi¬ 
dent  qu’à  cet  âge  les  filles  meurent  bien  plus  souvent  tuberculeuses  que  les 
garçons.  Le  rapport  est  de  plus  de  1  à  plus  dê  1/2. 
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les  enfants  lymphatiques  sont  loin  d’avoir  toujours  un  défaut 
de  coloration  des  cheveux,  des  sourcils,  des  yeux  et  de  la 
peau.  Il  en  est  qui  sont  bruns,  comme  on  peut  voir  un  bon 
nombre  d’enfants  blonds  qui  n’ont  certainement  pas  les  attri¬ 
buts  de  ce  tempérament. 

Comme  le  dit  fort  bien  le  docteur  Papavoine,  il  n’est  pas  de 
constitution  qui  soit  à  l’abri  de  la  maladie  tuberculeuse  ;  et  tout 
ce  que  l’on  peut  admettre,  c’est  que  les  enfants  lymphatiques  de¬ 
viennent  plus  souvent  tuberculeux  que  d’autres  :  encore  ne 
sommes-nous,pas  bien  sûrs  que  cette  question  soit  définitive¬ 
ment  jugée  ;  car  s’il  était  démontré  que  dans  l’enfance  ce  tempé¬ 
rament  est  beaucoup  plus  fréquent  que  tous  les  autres,  il  ne  se¬ 
rait  pas  étonnant  que  les  enfants  lymphatiques  devinssent  plus 
souvent  tuberculeux? 

On  comprend  donc  qu’il  nous  est  impossible  de  résoudre 
toutes  les  questions  qui  se  rattachent  au  tempérament  des 
tuberculeux  ;  nous  donnons  seulement  quelques  résultats, 
peut-être  utiles  à  ceux  qui  feront  plus  tard  un  travail  plus 
général. 

1°  Couleur  des  cheveux.  —  Les  enfants  ont  beaucoup  plus 
souvent  les  cheveux  blonds  que  de  toute  autre  couleur;  il  n’est 
donc  pas  étonnant  que  le  nombre  des  tuberculeux  à  cheveux 
blonds  l’emporte  sur  celui  des  tuberculeux  à  cheveux  bruns. 
Mais  en  comparant,  suivant  notre  habitude,  les  enfants  tuber¬ 
culeux  à  ceux  qui  ne  le  sont  pas,  nous  trouvons  que  les  pre¬ 
miers  ont  les  cheveux  foncés  dans  une  proportion  assez  consi¬ 
dérable  (1).  Les  cheveux  blonds  sont  donc  loin  de  faire  partie 
nécessaire  des  signes  caractéristiques  de  la  prédisposition  aux 
tubercules. 

2  ’  Couleur  des  yeux.  —  Nous  appliquerons  à  la  couleur  des 
yeux  la  môme  remarque  qu’à  celle  des  cheveux ,  et  avec  plus 
de  raison  encore  ;  car  dans  nos  observations  les  tuberculeux  qui 
ont  les  yeux  d’une  couleur  foncée  sont,  absolument  parlant,  plus 
nombreux  que  ceux  qui  les  ont  d’une  couleur  claire,  tandis 
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que  c’est  le  contraire  pour  les  enfants  non  tuberculeux  (l). 

3°  Couleur  et  épaisseur  de  la  peau.  —  Les  enfants  ont  plus  ha¬ 
bituellement  la  peau  blanche  que  brune;  et  sous  ce  rapport, 
les  tuberculeux  diffèrent  peu  de  ceux  qui  nè  le  sont  pas.  Il  en 
est  de  même  pour  l’épaisseur  de  la  peau ,  qui  est  d’ordinaire  fine 
et  délicate.  Toutefois,  ici  la  distinction  est  plus  difficile,  parce 
que,  chez  bon  nombre  de  tuberculeux,  la  peau  devient  ru- 
guéuse,  sèche ,  et  perd  de  sa  souplesse  (2). 

4°  Longueur  dés  cils.  — Les  enfants  disposés  à  la  tuberculisa¬ 
tion  ont  plus  souvent  que  d’autres  les  cils  longs  et  recourbés.  Ce 
fait ,  avancé  par  plusieurs  pathologistes,  se  trouve  confirmé  par 
nos  observations.  Là  différence  est  même  considérable  (3). 

5"  Ensemble  de  la  constitution. —  'Nous  avons  déjà  dit  combien 
il  nous  semble  difficile  d’apprécier  la  forcé  ou  la  faiblesse  de  la 
constitution  chez  les  enfants  phthisiques.  Aussi ,  tout  en  recon¬ 
naissant  que  ceux  primitivement  débiles  contractent  plus 
souvent  la  maladie  tuberculeuse,  restonsriious  dans  le  doute 
sur  la  proportion  que  nous  donnent  nos  notes.  Il  nous  a  été , 
en  effet,  le  plus  souvent  impossible  d’obtenir  des  détails  assez 
exacts  sur  la  constitution  avant  le  début  de  la  phthisie,  pour 
formuler  un  jugement  certain.  Obligés  de  le  porter  d’après 
l’état  dans  lequel  les  enfants  se  présentaient  à  nous,  il  n’est 
pas  étonnant  que  les  sujets  non  tuberculeux  nous  aient  of¬ 
fert  une  proportion  considérable  de  constitutions  robustes, 
puisque  bon  nombre  d’entre  eux  sont  morts  à  la  suite  d’une 
affection  aiguë,  et  que  nous  avons  pu  les  voir  avant  que 
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la  maladie  ait  modifié  les  caractères  de  leur  constitution  (1). 

6°  Pour  compléter  ces  détails  sur  la  constitution,  nous  devons 
dire  quelques  mots  sur  la  fréquence  relative  des  affections 
spéciales  à  l’enfance',  telles  que  les  éruptions  chroniques  dù 
cuir  chevelu,  les  vers,  les  ophlhalmies,  etc.  On  regarde  en 
général  ces  maladies  comme  plus  particulières  aux  enfants 
lymphatiques  ;  pour  quelques  personnes  môme  elles  Constituent 
les  premiers  symptômes  de  la  scrofule.  Pour  nous ,  il  nous 
semble  qu’en  général  ces  diverses  affections  sont ,  à  peu  de 
chose  près,  aussi  communes  chez  les  enfants  non  tuberculeux 
que  chez  les  tuberculeux ,  et  qu’en  conséquence  on  ne  doit  pas 
voir  en  elles  un  des  caractères  de  la  prédisposition  aux  tuber¬ 
cules.  Il  en  est  plusieurs  même  dont  le  développement  ou  au 
moins  la  durée  dépendent  évidemment  de  l’absence  de  soins  5  et 
si  les  poux  et  les  eczémas  du  cuir  chevelu  sont  fréquents  et 
persistants  chez  les  enfants  des  pauvres,  c’est  à  Cette  cause 
qu’on  doit  l’attribuer ,  au  moins  autant  qu’à  la  faiblesse  native 
delà  constitution.  II  est  rare,  en  effet,  de  voir  les  animaux 
parasites  de  la  tête  pulluler  avec  abondance  chez  les  enfants 
soigneusement  peignés  et  brossés  chaque  jour.  Chez  ces  enfants 
aussi,  les  eczémas,  les  impétigos  du  cuir  chevelu  sont  tout  à 
la  fois  moins  fréquents  et  de  moins  longue  durée  (2). 
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Aussi  ne  sera-t-on  pas  étonné  si  les  chiffres  que  nous  venons 
de  donner  n’offrent  pas  une  très  grande  différence  entre  les 
enfants  tuberculeux  et  ceux  qui  ne  le  sont  pas.  Il  résulte,  en 
effet,  de  nos  tableaux,  que  les  éruptions  chroniques  du  cuir 
chevelu  sont  à  peu  près  aussi  fréquentes  chez  les  premiers  que 
chez  les  seconds.  Les  ophthalmies,  au  contraire ,  sont  plus 
habituelles  chez  les  tuberculeux.  Tandis  que  les  poux  s’y  déve¬ 
loppent  un  peu  moins  facilement ,  le  contraire  arrive  pour  les 
entozoaires  du  tube  digestif. 

G.  Conclusions.  —  On  a  l’habitude  de  diviser  les  causes  de  la 
tuberculisation  en  prédisposantes  et  occasionnelles  :  pour  nous, 
qui  croyons  que  la  prédisposition  est  toujours  congénitale , 
nous  devons  admettre  que  les  causes  prédisposantes  sont  seule¬ 
ment  celles  qui  augmentent  la  prédisposition,  sans  déterminer 
le  dépôt  tuberculeux. 

Ajoutons  aussi  que  la  plupart  des  causes  que  nous  avons  énu¬ 
mérées  peuvent  être  indifféremment  occasionnelles  ou  prédispo¬ 
santes.  Ainsi,  un  enfant  est  soumis  pendant  quelque  temps  à 
un  mauvais  régime ,  et  sous  son  influence  il  se  tuberculise  : 
voilà  la  cause  occasionnelle.  Un  autre  enfant,  soumis  à  la  même 
influence,  pâlit,  dépérit,  sans  se  tuberculiser,  et  au  bout  d’un 
temps  variable  il  contracte  la  rougeole,  à  la  suite  de  laquelle 
il  se  tuberculise.  Ici  la  cause  occasionnelle  est  la  rougeole , 
tandis  que  le  mauvais  régime  est  devenu  cause  prédisposante. 

On  ne  doit  donc  regarder  comme  causes  exclusivement  pré¬ 
disposantes  que  celles  qui  sont  antérieures  à  la  naissance  ou  qui 
résultent  du  changement  opéré  dans  les  organes  par  la  marche 
des  années  ,  et  dès  lors  ce  ne  sont  plus  les  causes ,  mais  sim¬ 
plement  les  symptômes  d’une  prédisposition  plus  ou  moins 
marquée. 

Si  plus  tard  on  prouvait,  comme  l’indiquent  nos  observations , 
que  la  vaccine  aide  la  prédisposition  originelle,  elle  serait  à  nos 
yeux  une  cause  exclusivement  prédisposante  et  acquise.  D’un 
autre  côté,  parmi  les  causes  prédisposantes  congénitales,  l’héré¬ 
dité  est  évidemment  occasionnelle  dans  certains  cas  rares,  c’est- 
à-dire  dans  ceuxoù  un  enfant  né  d’une  mère  ou  d’un  père  tuber¬ 
culeux  ,  vient  au  monde  avec  des  tubercules  déjà  formés. 

On  doit  donc  ranger  dans  le  groupe  des  causes  exclusivement 
prédisposantes  la  constitution  débile,  Page  de  six  à  quinze 
ans ,  le  sexe  féminin ,  et  la  vaccine. 

Les  causes  qui  agissent,  soit  comme  prédisposantes,  soit 
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comme  occasionnelles ,  seraient  l’hérédité,  la  viciation  de  l’air  , 
l’habitation  dans  un  lieu  humide,  la  nourriture  peu  animalisée, 
le  séjour  prolongé  dans  un  hôpital,  l’onanisme,  diverses  phleg- 
masies  aiguës  ou  chroniques ,  la  coqueluche ,  la  rougeole. 

En  énumérant  un  nombre  de  causes  aussi  restreint ,  à  côté  de 
la  nomenclature  étendue  qui  se  trouve  en  tête  de  cet  article  , 
nous  ne  croyons  pas  être  complets  ;  mais  nous  nous  contentons 
d’indiquer  les  causes  de  tubercules  dont  nous  avons  pu  constater 
l’influence  réelle  entre  l’âge  de  un  et  de  quinze  ans. 

Nous  remarquons,  du  reste,  que  -la  plupart  de  ces  causes 
sont  débilitantes,  et  que  les  autres,  excitantes  d’abord,  sont 
suivies  de  la  formation  des  tubercules  par  la  débilité  secondaire 
qu’elles  déterminent. 

Art.  222.  —  Traitement. 

L’anatomie  pathologique  l’a  prouvé,  la  tuberculisation  est 
une  maladie  générale  :  aussi  le  traitement  de  cette  affection 
doit-il  être  envisagé  indépendamment  du  siège  du  produit  acci- 
'  dentel  dans  les  différents  organes. 

En  agissant  ainsi,  nous  avons  l’avantage  d’indiquer  au  pra¬ 
ticien  les  médicaments  qui  ont  été  mis  en  usage  dans.toutes  les 
formes  de  la  tuberculisation  interne  et  externe. 

On  ne  peut  pas  se  le  dissimuler,  la  tuberculisation ,  une  fois 
confirmée ,  est  une  maladie  dont  il  est  d’autant  plus  difficile 
d’obtenir  la  guérison  que,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  elle 
envahit  plusieurs  organes  à  la  fois  :  aussi  le  thérapeutiste  doit-il 
faire  tous  ses  efforts  pour  empêcher  son  développement  dans  les 
cas  où  il  peut  soupçonner  son  imminence.  C’est  ici  que  l’on 
comprend  l’utilité  de  la  détermination  précise  des  causes,  puis¬ 
que  leur  action  étant  connue,  on  peut  légitimement  espérer 
qu’en  soustrayant  l’enfant  à  leur  pernicieuse  influence,  on  em¬ 
pêchera  souvent  que  la  prédisposition  ne  soit  mise  en  jeu. 

Nous  avons  donc  ici  à  étudier  le  traitement  sous  deux  points 
de  vue,  celui  de  la  prophylaxie  et  de  la  guérison  radicale. 

I.  Prophylaxie.  —  L’époque  orageuse  de  la  dentition  est 
passée,  l’allaitement  est  terminé;  on  a  pris  pour  le  sevrage 
toutes  les  précautions  convenables  5  de  nouveaux  besoins  se  ma¬ 
nifestent,  et  l’enfant  commence  à  passer  de  la  vie  végétative  à 
la  vie  active.  Attachez-vous  dès  ce  moment  à  régulariser  sa 
manière  de  vivre  ;  suivez  son  développement ,  ne  négligez  rien 
111.  9 
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de  ce  qui  concerne  les  aliments  dont  il  doit  se  nourrir,  l’air 
qu’il  doit  respirer,  les  exercices  auxquels  il  doit  se  livrer,  les 
soins  de  propreté  qu’il  réclame,  les  vêtements  dont  il  être  cou¬ 
vert,  le  climat  qu’il  doit  habiter.  Reprenons  une  à  une  ces  dif¬ 
férentes  considérations. 

La  nourriture  de  l’enfant  sevré  depuis  plusieurs  mois  se  com¬ 
posera  d’aliments  animalisés  facilement  assimilables  :  des  bouil¬ 
lons,  des  gelées  de  viandes.  A  l’époque  où  l’on  commencera  à 
donner  des  aliments  solides,  on  choisira  les  viandes  noires',  rô¬ 
ties  ,  le  mouton ,  le  bœuf.  L’enfant  prendra  à  chaque  repas  une 
petite  quantité  de  bon  vin  de  Bordeaux  :  on  aura  soin  de  régu¬ 
lariser  les  repas  ;  c’est  le  meilleur  moyen  de  régulariser  aussi 
les  digestions  et  de  favoriser  l’absorption  du  chyle  5  on  évitera 
les  aliments  indigestes,  les  pâtisseries  et  les  sucreries  qui  chargent 
inutilement  l’estomac  et  ne  fournissent  que  peu  de  particules 
nutritives.  Il  est  utile  de  joindre  à  l’usage  des  viandes  celui  des 
légumes  que  la  saison  fournit  ;  on  préviendra  ainsi  l’état  d’irri¬ 
tation  que  pourrait  produire  une  diète  exclusivement  animale. 

L’alimentation  d’un  enfant  prédisposé  aux  tubercules  devra 
donc  être  tonique  et  régulière.  Or,  pour  que  l’on  comprenne  bien 
la  manière  dont  on  doit  diriger  cette  partie  importante  de  l’hy¬ 
giène  de  l’enfant ,  nous  ne  croyons  pas  pouvoir  mieux  faire  que 
de  rapporter  en  les  modifiant  un  peu  quelques  uns  des  conseils 
que  nous  trouvons  dans  le  livre  de  M.  le  docteur  Donné  (1). 

Les  enfants  font  leur  premier  repas  dès  qu’ils  sont  levés.  Ce 
repas  se  compose  ordinairement  d’une  soupe  au  bouillon  gras, 
ou  de  café  de  glands,  et  a  lieu  vers  sept  ou  huit  heures  du  ma¬ 
tin  ,  quelquefois  même  plus  tôt  en  été. 

“Vers  onze  heures  ou  midi  ils  font  un  second  déjeuner  plus  so¬ 
lide  dans  lequel  on  peut  encore  faire  entrer  une  soupe,  mais 
accompagnée  d’une  certaine  quantité  de  viande  ;  on  préférera 
une  côtelette  de  mouton  rôtie  et  très  légèrement  saignante.  Si 
l’enfant  n’est  pas  encore  en  état  de  broyer  convenablement  la 
viande,  même  coupée  en  petits  morceaux,  les  œufs  à  la  coque, 
brouillés  ou  sur  le  plat,  sont  d’une  grande  ressource  et  sont 
bons  dans  tous  les  cas  pour  varier  le  régime  à  tous  les  âges. 

Sur  les  trois  heures  un  nouveau  repas  a  lieu  et  se  compose 
d’aliments  légers  tels  que  du  pain  ou  des  confitures,  du  pain 
trempé  dans  de  l’eau  et  du  vin  sucré,  ou  même  du  pain  sec. 


(i)  Conseils  aux  mères ,  1842,  p.  l5j. 
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Enfin  au  repas  du  soir  l’enfant  mangera  de  la  soupe,  de  la 
viande,  des  légumes.  Les  aliments  doivent  être  doux,  mais  non 
dépourvus  de  sel,  cette  substance  étant  un  élément  utile 
pour  l’entretien  de  l’économie.  On  devra  éviter  les  ragoûts 
épicés  et  les  mets  de  haut  goût,  les  viandes  fumées,  la  char¬ 
cuterie,  certains  poissons,  les  vins  forts,  le  café  pur:  ces 
substances  sont  excitantes  et  dépassent  le  but  que  nous  nous 
proposons. 

Air. — Si  la  nourriture  réclame  uneattention  toute  particulière, 
il  ne  faut  pas  attacher  moins  d’importance  à  l’air  que  l’enfant 
doit  respirer.  Nous  l’avons  vu ,  la  viciation  de  l’air,  son  humi¬ 
dité,  exercent  sur  la  santé  une  influence  funeste,  et  dans  le 
jeune  âge  cette  influence  se  traduit  souvent  par  le  développe¬ 
ment  de  l’affection  tuberculeuse.  L’enfant  devra  donc  respirer 
un  air  pur,  habiter  une  chambre  vaste,  bien  aérée,  exposés 
au  soleil,  et  assez  élevée  au-dessus  du  sol  pour  être  à  l’abri  de 
i’humidité  ;  il  reposera  dans  un  lit  qui  ne  sera  pas  environné  de 
rideaux ,  et  l’on  évitera  qu’il  tienne  sa  tête  sous  ses  couvertures 
ou  ait  la  face  tournée  du  côté  de  l’orefiier,  et  surtout  qu’il  cou¬ 
che  dans  le  même  lit  que  d’autres  personnes.  En  hiver  on  aura 
soin  aussi  que  la  chambre  ne  soit  pas  trop  fortement  chauffée. 
Dans  la  journée  on  laissera  le  plus  possible  l’enfant  en  plein  air  ; 
on  évitera  qu’il  passe  de  longues  heures  enfermé  dans  une 
école,  où ,  privé  de  mouvement,  et  respirant  un  air  souvent  al¬ 
téré  ,  il  est  placé  dans  les  circonstances  les  plus  capables  de  dé¬ 
velopper  le  germe  dont  il  peut  être  atteint.  Il  vaut  infiniment 
mieux  retarder  son  développement  intellectuel  et  fortifier  son 
corps  que  de  débiliter  l’organisme  en  cultivant  outre  mesure 
son  intelligence.  Du  reste  le  conseil  que  nous  donnons  ici  a  rap¬ 
port  seulement  à  la  viciation  de  l’air  dans  les  salles  où  sont  réu¬ 
nis  un  grand  nombre  d’enfants  plutôt  qu’à  l’exagération  de  la 
culture  intellectuelle  qu’ils  y  reçoivent.  Celte  dernière  considé¬ 
ration  sera  développée  ultérieurement  quand  nous  parierons 
du  traitement  préservatif  des  affections  tuberculeuses  du  cer¬ 
veau. 

Les  qualités  de  l’air  peuvent  être  telles  que  nous  venons  de 
les  indiquer,  et  cependant  l’air  lui-même  ne  conviendra  pas  à 
l’enfant  prédisposé  à  la  tuberculisation  ;  ainsi  quelquefois  il  est 
trop  stimulant  pour  la  délicatesse  de  ses  organes.  On  ne  peut 
arriver  à  la  détermination  précise  de  la  nature  de  cette  influence 
nuisible,  qui  pour  cela  n’en  est  pas  moins  réelle.  En  effet,  l’air 
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peut  réunir  toutes  les  qualités  appréciables  à  nos  moyens  d’in¬ 
vestigation  ,  et  cependant  exercer  évidemment  une  influence 
fâcheuse  sur  la  santé.  L’on  a  cité  des  exemples  d’enfants  d’une 
même  famille  dont  plusieurs  avaient  été  atteints  de  tuberculi¬ 
sation  dans  le  même  climat,  tandis  que  ceux  qui  avaient  été 
transportés  dans  un  climat  plus  chaud  dépassaient,  sans  être 
atteints  par  la  tuberculisation ,  l’époque  fatale  à  laquelle  leurs 
frères  avaient  succombé.  Il  faudra  donc,  lorsque  la  chose  sera 
praticable,  conseiller  aux  parents  un  changement  de  climat, 
surtout  à  l’époque  où  les  affections  tuberculeuses  se  dévelop¬ 
pent  d’ordinaire  (de  trois  à  quinze  ans) ,  ou  bien  à  celle  où  une 
triste  expérience  leur  a  appris  que  leurs  enfants  étaient  princi¬ 
palement  exposés. 

Malheureusement  les  conseils  que  nous  donnons  ici  ne  peu¬ 
vent  être  suivis  que  par  les  classes  riches  de  la  société;  et 
comme  le  dit  avec  raison  M.  Papavoine:  «  Pour  quelques  mil¬ 
liers  d’heureux  sur  lesquels  se  concentrent  les  jouissances 
qu’enfante  l’état  social ,  tout  le  reste  est  dévoué  aux  peines  phy¬ 
siques  et  morales.  » 

Une  bonne  nourriture,  un  bon  logement,  un  changement 
declimat,  sont  souvent  interdits  aux  malheureux  ouvriers  dont 
les  enfants  sont  décimés  par  la  tuberculisation.  Il  serait  à  sou¬ 
haiter  que  la  philanthropie  élevât  dans  les  campagnes  qui  avoi¬ 
sinent  les  grandes  villes,  des  asiles  où  les  enfants  des  classes 
inférieures,  prédisposés  à  la  tuberculisation,  pourraient  passer 
les  périodes  orageuses  du  jeune  âge.  Cette  mesure,  toute  pré¬ 
ventive,  aurait  l’avantage  de  diminuer  considérablement  le  nom¬ 
bre  des  enfants  tuberculeux ,  et  en  rendant  la  génération  qui 
s’élève  plus  robuste  et  plus  forte ,  de  préparer  aussi  pour  l’avenir 
des  races  moins  détériorées.  En  réclamant  l’institution  d’asiles 
où  les  enfants  des  pauvres  passeraient  quelques  années,  nous 
voudrions  que  ces  établissements  fussent  surveillés  par  des  per¬ 
sonnes  capables  ;  nous  désirerions  que  tout  ce  qui  a  rapport  à 
l’hygiène  fût  soumis  au  contrôle  médical.  Si  nous  conseillons  d’é¬ 
loigner  des  villes  et  surtout  de  la  partie  malsaine  de  ces  grands 
centres  de  population,  les  enfants  prédisposés  aux  tubercules, 
l'on  comprendra  aisément  que  nos  recommandations  s’adres¬ 
sent  à  bien  plus  forte  raison  aux  parents  qui  abandonnent  les 
campagnes  pour  venir  s’établir  à  Paris.  Il  y  a  dans  ce  change¬ 
ment  d’air,  declimat,  d  habitude,  de  nourriture,  un  grave 
danger  pour  les  jeunes  enfants.  Habitués  à  un  exercice  actif, 
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en  plein  air,  exposés  aux  rayons  d’un  soleil  vivifiant ,  ils  seront 
transportés  dans  une  rue  étroite,  dans  des  chambres  basses , 
humides,  obscures,  mal  aérées,  et  ces  causes  d’insalubrité,  à 
elles  seules  capables  d’engendrer  la  phthisie,  acquerront  une  in¬ 
fluence  d’autant  plus  grande  que  la  transition  aura  été  plus 
rapide. 

Exercice.  —  11  ne  suffît  pas  qu’un  enfant  soit  bien  nourri  , 
qu’il  respire  un  air  pur,  il  faut  encore  qu’il  puisse  prendre  la 
somme  d’exercice  qui  convient  à  son  âge.  Les  jeux  en  plein  air 
pour  les  plus  jeunes,  la  marche,  les  exercices  gymnastiques  et 
l’équitation  pour  les  plus  âgés ,  ne  doivent  pas  être  négligés. 
Sous  leur  influence,  le  système  musculaire  se  développe,  la 
poitrine  se  dilate ,  le  tronc  est  maintenu  dans  sa  rectitude  nor¬ 
male.  En  outre,  l’exercice  un  peu  actif  régularise  les  fonctions 
digestives ,  donne  du  ton  à  tous  les  organes-  Nous  ne  pouvons , 
du  reste,  mieux  faire  pour  compléter  les  préceptes  relatifs  aux 
exercices  et  à  la  promenade  en  plein  air ,  que  de  renvoyer  le 
lecteur  aux  pages  écrites  sur  ce  sujet  par  le  docteur  Donné 
(Loc.cit.,  p.  184). 

Lotions ,  bains,  etc.  —  Des  moyens  d’une  nature  différente 
concourent  encore  à  fortifier  la  constitution:  ainsi,  il  est  conve¬ 
nable  de  lotionner  matin  et  soir  les  différentes  parties  du  corps, 
d’abord  avec  de  l’eau  légèrement  tiède,  puis  froide.  Ces  lotions, 
que  dans  la  belle  saison  on  remplace  par  des  bains  froids ,  ont , 
indépendamment  de  leur  action  essentiellement  tonique,  l’avan¬ 
tage  d’habituer  l’enfant  au  contact  de  l’air  froid ,  et  de  prévenir 
les  accidents  qui  résultent  souvent  d’un  brusque  changement 
de  température.  Nous  conseillons  d’employer  graduellement  de 
l’eau  de  moins  en  moins  tempérée ,  afin  que  l’enfant  s’accou¬ 
tume  peu  à  peu  à  l’impression  du  froid  5  il  sera  aussi  convenable 
de  ne  commencer  ces  lotions  que  dans  la  saison  chaude ,  afin 
qu’il  y  ait  gradation. 

Ces  lotions  et  ces  bains  auront  le  double  effet  d’entretenir 
une  propreté  minutieuse  nécessaire  aux  fonctions  de  la  peau  , 
et  de  donner  du  ton  à  l’enveloppe  tégumentaire.  Mais  pour  at¬ 
teindre  ce  double  but ,  il  faut  suivre  certaines  règles  qui ,  si 
elles  ne  sont  pas  indispensables,  sont  au  moins  très  utiles. 

Les  lotions  journalières  faites  avec  l’eau  tiède  d’abord,  puis 
froide,  ou  seulement  dégourdie  en  hiver,  ne  doivent  pas  être 
générales ,  ni  surtout  simultanées  sur  les  diverses  parties  du 
corps  :  elles  ne  doivent  pas  non  plus  être  de  longue  durée.  L’é- 
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ponge  sera  promenée  sur  un  point  limité  pendant  quelques  in¬ 
stants,  puis  on  essuiera  de  suite  la  partie  mouillée  avec  un  linge 
sec.  On  répétera  la  même  opération  successivement  sur  la  li¬ 
gure  ,  le  cou  et  les  épaules ,  les  bras  et  les  mains ,  les  jambes  et 
les  pieds,  les  parties  génitales.  A  mesure  que  les  lotions  seront 
terminées  sur  une  de  ces  parties ,  on  la  recouvrira,  et  par  ce 
moyen  on  excitera  une  réaction  utile. 

Tous  les  huit  jours  au  moins  en  été,  on  devra  donner  un  bain 
général  frais  à  20  ou  24°  R. ,  pendant  un  quart  d’heure  à  vingt 
minutes  environ ,  et  à  sa  sortie ,  envelopper  immédiatement 
l’enfant  dans  un  linge  sec.  Pour  tous  ces  détails,  qui  tiennent 
autant  à  l’hygiène  générale  qu’à  la  prophylaxie  des  tubercules , 
nous  renvoyons  encore  le  lecteur  à  l’ouvrage  de  M.  le  doc¬ 
teur  Donné,  dont  les  conseils  sont  aussi  utiles  que  bien  pré¬ 
sentés. 

A  l’usage  des  bains  et  des  lotions  avec  l’eau  simple ,  on  peut 
joindre  celui  des  frictions  sèches  ou  légèrement  excitantes. 
Exercées  successivement  sur  différentes  parties  du  corps,  au 
moyen  d’un  linge  ou  d’une  flanelle  imbibée  d’eau-de-vie  ou  de 
rhum  étendu  d’eau ,  elles  auront  l’avantage  de  donner  de  l’ac¬ 
tivité  à  la  circulation  capillaire ,  et  de  faciliter  les  fonctions  de 
l’appareil  tégumentaire. 

On  pourra  même  joindre  à  cette  pratique  celle  du  massage , 
qui  fortifie  les  muscles  et  donne  de  la  fermeté  aux  chairs  flas¬ 
ques  et  molles. 

Fêtements .  —  Le  conseil  que  nous  donnons  ici  n’est  pas  en 
opposition  avec  celui  de  vêtir  l’enfant  chaudement  quand  la 
saison  le  réclame.  Les  vêtements  doivent  être  suffisamment 
larges  pour  ne  gêner  en  rien  ses  mouvements,  et  quoiqu’il  ne 
soit  pas  prouvé  d’une  manière  bien  positive  que  la  compression 
favorise  la  tuberculisation ,  comme  certains  auteurs  l’ont  pré¬ 
tendu,  il  suffit  cependant  que  le  fait  soit  possible  pour  que  l’on 
se  prémunisse  d’avance  contre  i  influence  de  cette  cause.  Les 
pieds  doivent  être  convenablement  couverts ,  non  seulement 
pour  entretenir  la  chaleur  de  ces  parties,  mais  aussi  pour  les 
préserver  de  l’humidité. 

j Préservatifs  thérapeutiques.  —  Dans  tout  ce  que  nous  venons 
de  dire  jusqu’ici ,  nous  n’avons  parlé  que  du  traitement  préser¬ 
vatif  hygiénique ,  le  seul ,  à  notre  avis ,  dont  l’efficacité  soit  in¬ 
contestable.  Les  auteurs  ont  en  outre  conseillé  l’emploi  de 
quelques  moyens  préventifs  médicamenteux  ;  ceux  qui  ont  eu 
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le  plus  de  crédit  sont  des  agents  thérapeutiques  de  nature  très 
différente  :  les  exutoires  et  les  toniques. 

Partant  de  ce  principe,  que  chez  les  enfants  prédisposés  à  la 
tuberculisation ,  la  peau  est  souvent  le  siège  d’éruptions  chro¬ 
niques,  accompagnées  d’un  suintement  abondant  (eczéma,  im¬ 
pétigo,  etc.  ),  et  que  ces  dermatoses  sont,  jusqu’à  un  certain 
point ,  favorables  à  la  santé  générale  des  enfants  qui  en  sont 
atteints ,  on  en  a  conclu  qu’une  médication  qui  aurait  pour  but 
de  provoquer  une  irritation  artificielle  et  une  suppuration  abon¬ 
dante  ne  pourrait  que  produire  d’heureux  effets.  C’est  princi¬ 
palement  pour  prévenir  certaines  formes  de  tuberculisations 
(  forme  cérébrale)  que  l’on  a  conseillé  l’emploi  du  cautère ,  du 
séton  et  du  vésicatoire.  Il  faudrait  des  faits  bien  plus  positifs 
que  ceux  qu’on  a  cités  pour  nous  engager  à  conseiller  cette 
médication,  et  il  nous  semble  plus  rationnel  d’accorder  la  préfé¬ 
rence  au  traitement  tonique. 

Ainsi ,  nous  conseillons  chez  les  enfants  délicats  l’emploi  de 
l’eau  ferrée,  des  bains  froids,  des  bains  sulfureux  et  alcalins, 
et  si  la  chose  est  possible ,  des  bains  de  mer  ;  ou  bien  le  séjour 
pendant  une  ou  deux  saisons  aux  eaux  des  Pyrénées,  à  celles 
de  Schintznach  ou  de  Lavey.  Les  unes  sulfureuses ,  les  autres 
iodées ,  conviennent  parfaitement  dans  les  cas  de  faiblesse  de 
constitution ,  de  débilité  générale ,  qui  peuvent  faire  craindre 
le  développement  ultérieur  de  l’affection  tuberculeuse. 

Bu  traitement  hygiénique  dans  les  cas  d’affections  cutanées  ou 
glandulaires  chroniques.  —  Le  traitement  préventif ,  basé  sur  les 
principes  que  nous  venons  de  développer,  doit  subir  différentes 
modifications  dans  les  cas  où  les  enfants  pour  lesquels  on  re¬ 
doute  le  développement  des  tubercules,  sont  déjà  atteints  d’af¬ 
fections  cutanées  accompagnées  d’un  suintement  considérable. 
En  pareilles  circonstances,  il  faudra  changer  quelque  chose  au 
régime  alimentaire  et  aux  précautions  hygiéniques  dont  nous 
avons  prescrit  l’emploi.  Ainsi ,  la  nourriture  ne  devra  pas  être 
aussi  substantielle ,  l’on  risquerait  ainsi  d’augmenter  l’affection 
cutanée ,  surtout  dans  les  cas  où  l’on  a  affaire  à  un  impétigo  ou 
à  un  eczéma ,  accompagnés  d’une  vive  irritation. 

Il  serait  imprudent  d’employer  les  bains  et  les  lotions  froides 
dans  les  cas  de  dermatoses  humides  générales;  si ,  au  contraire, 
la  maladie  cutanée  est  sèche  (lepra,  psoriasis ,  pityriasis ),  on  con¬ 
tinuera  sans  aucun  inconvénient  l’emploi  des  lotions  et  des 
bains  froids.  Du  reste ,  les  lotions  ne  doivent  pas  être  interrom- 
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pues  dans  les  cas  où  l’affection  cutanée  sera  bornée  à  la  tête 
[impétigo  larvalis ,  tinea  faciei,  etc.) ,  elles  pourront  être  prati- 
-  quées  alors  avec  avantage  sur  d’autres  points  du  corps. 

Une  autre  question  bien  plus  grave,  et  que  nous  avons  sou¬ 
levée  dans  une  autre  partie  de  cet  ouvrage,  doit  trouver  ici  sa 
place.  Est-il  convenable,  dans  le  cas  où  l’on  redoute  pour  l’avenir 
le  développement  d’une  tuberculisation ,  de  solliciter  la  guéri¬ 
son  des  éruptions  cutanées  chroniques  et  la  cicatrisation  des 
ulcères  scrofuleux?  Pour  résoudre  une  pareille  question,  il  fau¬ 
drait  des  faits  nombreux  bien  observés ,  convenablement  ana¬ 
lysés.  La  science  ne  nous  en  fournit  pas  assez  pour  que  les  con¬ 
clusions  que  nous  pourrions  en  tirer  soient  inattaquables.  On 
lit  bien  dans  presque  tous  les  traités  sur  l’affection  tuberculeuse 
que  la  répercussion  des  dartres  et  des  exanthèmes  occasionne 
la  phthisie  ;  mais  nous  sommes  forcés  de  reconnaître  que  parmi 
les  assertions  médicales,  il  y  en  a  peu  qui  soient  moins  certai¬ 
nes  que  celle-là.  La  difficulté  du  sujet  explique  son  obscurité. 
Pour  prouver  cette  opinion ,  on  s’est  appuyé  sur  cette  maxime  : 
Post  hoc ,  ergo  propter  hoc.  Mais  l’on  n’a  pas  réfléchi  que  l’effet 
prétendu  pouvait  fort  bienêtre  la  cause,  et  la  soi-disant  cause 
l’effet. 

Bien  que  la  question  soit  susceptible  de  cette  double  inter¬ 
prétation,  nous  pensons  cependant  qu’il  suffit  que  l’influence 
de  la  répercussion  soit  possible  pour  que  le  médecin  prudent 
suive  certaines  règles  dans  le  traitement  des  affections  cutanées 
chroniques.  Il  doit  avoir  égard  à  plusieurs  circonstances ,  à 
l’étendue ,  la  nature ,  l’ancienneté  de  la  maladie ,  à  l’état  général 
du  sujet  qui  en  est  atteint.  Ainsi  certaines  affections  chroniques 
de  la  peau  sont  accompagnées  d’un  dépérissement  général  dont 
la  prolongation  peut  avoir  des  suites  funestes.  Nous  avons  vu 
des  impétigos ,  des  eczémas  chroniques  très  étendus ,  et  même 
chez  un  malade  un  véritable  porrigo  [vraie  teigne )  qui  couvrait 
la  surface  du  corps,  s’accompagner  de  maigreur',  de  perte  des 
forces ,  de  gonflement  des  ganglions  en  rapport  avec  les  points 
malades.  Dans  ces  cas  évidemment  il  y  avait  indication  à  faire 
disparaître  la  maladie  de  peau  qui  devenait  elle-même  une  cause 
de  tubercules  par  la  détérioration  qu’elle  imprimait  à  l’économie. 

Lorsque  l’on  se  décide  à  provoquer  la  disparition  d’une  affec¬ 
tion  cutanée  chronique ,  il  faut  employer  un  certain  nombre 
de  précautions  que  nous  avons  indiquées  ailleurs  et  que  nous 
mentionnons  ici  de  nouveau. 
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1°  La  maladie  doit  être  attaquée  partiellement  et  non  en  to¬ 
talité;  2°  on  doit  prescrire  à  l’intérieur  de  légers  purgatifs  ; 
3°  employer  pendant  quelque  temps  un  exutoire  qui  remplace 
jusqu’à  un  certain  point  la  maladie  qu’il  s’agit  de  faire  dispa¬ 
raître,  et  qui  cependant  n’en  ait  pas  les  inconvénients.  On  de¬ 
vra  en  outre  préférer  aux  médicaments  internes  l’emploi  sa¬ 
gement  administré  des  eaux  minérales  naturelles  sulfureuses, 
qui  en  même  temps  qu’elles  sont  spécifiques  pour  les  maladies 
de  la  peau ,  sont  aussi  toniques  et  quelquefois  purgatives. 

Traitement  des  maladies  qui  peuvent  être  l’origine  de  la  tuber¬ 
culisation.  —  Après  avoir  discuté  la  question  du  traitement  des 
affections  chroniques  de  la  peau ,  nous  devons  dire  quelques 
mots  de  celui  qu’il  convient  d’employer  dans  les  maladies  ai¬ 
guës,  qui  peuvent  être  suivies  de  tuberculisation,  telles  que 
la  rougeole ,  la  coqueluche ,  la  pneumonie. 

On  comprend  que  nous  ne  devons  pas  nous  étendre  longue¬ 
ment  sur  la  thérapeutique  de  ces  maladies;  cette  question 
ayant  été  traitée  ailleurs  d’une  manière  complète,  nous  nous 
contenterons  de  poser  quelques  règles  générales  :  1°  la  médica¬ 
tion  devra  être  active,  mais  pendant  un  temps  très  court,  car, 
comme  l’a  fort  bien  remarqué  M.  Papavoine,  si  l’on  agit  autre¬ 
ment,  la  convalescence  sera  très  longue  et  très  orageuse ,  et  c’est  ce 
qu’il  faut  éviter;  2°  le  traitement  ne  devra  pas,  autant  que  pos¬ 
sible,  être  trop  débilitant;  3°  il  faudra  se  hâter  de  relever  les 
forces  du  malade  dès  que  l’affection  aura  disparu ,  et  faire  ainsi 
succéder  la  médication  tonique  au  traitement  débilitant. 

Masturbation. — Les  parents  chercheront  par  tous  les  moyens 
possibles  à  prévenir  ses  funestes  effets,  et  à  rompre  le  cours  de 
cette  habitude  honteuse.  Il  ne  faut  pas  que  l’on  ignore  que  ce 
sont  souvent  de  très  jeunes  enfants  qui  se  livrent  avec  fureur 
à  l’onanisme.  Le  séjour  prolongé  dans  un  lit  trop  chaud 
ou  trop  mou  contribue  souvent  à  l’excitation  des  organes  gé¬ 
nitaux.  Il  ne  faudra  pas  négliger  en  conséquence  le  coucher 
de  l'enfant;  ses  matelas  et  son  oreiller  seront  en  crin;  il  ne 
sera  pas  trop  couvert,  et  on  lui  fera  de  bonne  heure  prendre 
l’habitude  de  tenir  les  bras  hors  du  lit. 

On  examinera  aussi  avec  soin  l’état  des  organes  génitaux. 
La  masturbation ,  en  effet  ,  est  souvent  provoquée  par  le  prurit 
qu’occasionne  1  ’herpes  preputialis  et  différentes  affections  des 
grandes  lèvres  ou  du  prépuce.  Dans  les  cas  de  cette  espèce  il 
faudra  insister  sur  les  bains  et  les  lotions  émollientes ,  qui ,  en 
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calmant  l’inflammation  ou  la  subinflammation  de  ces  parties,  fe¬ 
ront  disparaître  la  cause  excitante  qui  produit  la  masturbation. 
On  ne  devra  pas  négliger  non  plus  de  s’assurer  si  les  jeunes  ma¬ 
lades  rendent  habituellement  des  vers  ;  l’exploration  directe 
peut,  en  effet,  démontrer  l’existence  des  oxyures  vermicu- 
laires,  qui  en  irritant  l’extrémité  inférieure  du  rectum,  sont 
souvent  une  cause  d’onanisme. 

Une  grande  prudence  est  nécessaire  dans  les  recherches  aux¬ 
quelles  on  se  livre  pour  savoir  si  l’enfant  est  atteint  de  ce  vice; 
on  risque  souvent  de  lui  donner  l’idée  d’un  défaut  qu’il  n’a 
pas:  aussi  le  docteur  Donné  a-t-il  rendu  un  véritable  service  en 
indiquant  un  caractère  au  moyen  duquel  on  peut  reconnaître 
si  un  enfant  se  livre  ou  non  à  la  masturbation.  Ce  moyen 
consiste  à  examiner  les  urines  au  microscope;  lorsqu’elles 
ont  été  rendues  peu  de  temps  après  le  moment  où  l’enfant  s’est 
livré  à  sa  funeste  inclination ,  elles  contiennent  de  la  matière 
muqueuse  dans  laquelle  sont  mêlés  des  cristaux  d’oxalate  de 
chaux. 

II.  Traitement  curatif. — -,  «  Un  ne  peut  méconnaître,  dit  Laën¬ 
nec  ,  une  maladie  incurable  lorsqu’on  voit  tenter  tour  à  tour 
contre  elle  presque  toutes  les  substances  médicamenteuses  con¬ 
nues.  »....«  On  a  vanté  les  acides  et  les  alcalis,  la  diète  sévère 
et  l’alimentation  animale  succulente,  l’air  sec  et  l’air  humide, 
l’air  pur  et  l’air  chargé  de  vapeurs  fétides  ,  l’oxigène,  l’hydro¬ 
gène  et  l’acide  carbonique ,  les  exercices  et  le  repos ,  les  émol¬ 
lients  elles  toniques,  le  froid  et  le  chaud,  les  anodins  parégo¬ 
riques  et  autres,  et  les  stimulants,  non  seulement  tels  que  les 
aromatiques  et  les  antiscorbutiques ,  mais  même  tels  que  les 
préparations  les  plus  irritantes  du  mercure,  le  sulfate  de  cuivre, 
l’orpiment  et  l’arsenic.  » 

Certes,  une  pareille  série  d’antithèses  est  bien  faite  pour 
décourager  le  médecin.  Aussi  est-il  indispensable,  comme  le 
dit  encore  Laënnec,  «  de  mettre  quelque  ordre  dans  une  abon¬ 
dance  aussi  stérile,  en  posant  les  indications  que  le  praticien  doit 
se  proposer  de  remplir.  » 

§  I.  Indications.  —  Si  la  nature  intime  de  la  maladie  nous 
était  connue ,  nous  pourrions  peut-être  trouver  un  spécifique 
qui  neutraliserait  dans  le  fluide  sanguin  l’élément  tuberculeux. 
Dans  l’impuissance  d’atteindre  ce  but,  nous  devons  établir 
quelles  sont  les  indications  à  remplir  pour  faire  disparaître  le 
produit  accidentel  lorsqu’il  est  déposé  au  sein  des  organes. 
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1°  Est-il  convenable  de  chercher  à  favoriser  l’absorption  ou  l’é¬ 
limination  de  la  matière  tuberculeuse  ?  Cette  question  n’a  pas  été 
résolue  par  tous  les  pathologistes  de  la  même  manière.  Les 
uns  ont  admis  que  l’absorption  de  la  matière  tuberculeuse  11e 
pouvait  avoir  que  des  avantages  lorsque  ce  produit  accidentel 
siégeait  dans  le  système  glandulaire,  mais  que  de  graves  in¬ 
convénients  pouvaient  résulter  de  l’absorption  de  la  matière  tu¬ 
berculeuse  déposée  dans  les  poumons.  On  a  prétendu  que  toutes 
les  fois  que  le  tubercule  passait  de  l’état  solide  à  l’état  liquide, 
il  déterminait  dans  les  organes  environnants  une  réaction  in¬ 
flammatoire  qui  était  toujours  fâcheuse.  Cette  objection  serait 
juste  si  les  médicaments  qui  provoquent  l’absorption  détermi¬ 
naient  nécessairement  le  ramollissement  du  tubercule  dans  sa 
totalité.  Maison  comprend  que  la  résorption  moléculaire  puisse 
se  faire  sans  déterminer  une  fonte  du  tubercule,  et  surtout  une 
inflammation  des  tissus  voisins. 

On  a  dit  aussi ,  et  cette  objection  a  plus  de  valeur,  que  chez 
les  enfants  tuberculeux  dont  les  organes  sont  éminemment  pré¬ 
disposés  à  une  phlegmasie,  les  médicaments  actifs  et  irritants 
dont  l’action  résolutive  est  la  mieux  prouvée,  tels  que  l’iode, 
l’or,  le  mercure,  avaient  le  grave  inconvénient  de  provoquer 
des  inflammations  secondaires  toujours  funestes. 

Cette  objection  est  plus  applicable  à  l’impéritie  du  médecin 
qu’aux  inconvénients  du  médicament  lui-même.  Sagement  ad¬ 
ministré,  il  peut  produire  d’excellents  effets  ;  donné  d’une  ma¬ 
nière  intempestive  et  à  trop  haute  dose ,  il  sera  évidemment 
nuisible. 

Nous  répondrons  à  la  première  question  que  nous  nous 
sommes  posée  :  Oui ,  on  doit  provoquer  l’absorption  de  la  matière 
tuberculeuse.  Mais  nous  ajouterons  que  la  nécessité  de  cette 
indication  générale  une  fois  reconnue,  son  application  réclame 
des  règles  particulières,  qui  ne  pourront  être  bien  exposées 
que  lorsque  nous  étudierons  chaque  espèce  de  tuberculisation 
en  particulier. 

Dans  les  cas  où  les  tubercules  ont  été  éliminés  et  ont  laissé 
à  leur  place  des  cavités  plus  ou  moins  considérables,  le  méde¬ 
cin  doit  se  proposer  d’en  obtenir  la  cicatrisation  et  de  tarir  la 
suppuration  que  fournit  la  membrane  qui  les  tapisse.  Cette  in¬ 
dication  est  du  reste  spéciale  aux  tubercules  pulmonaires,  bien 
que  le  poumon  ne  soit  pas  ie  seul  organe  dans  lequel  on  puisse 
constater  l’existence  d’excavations  plus  ou  moins  considérables. 
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2°  S’il  peut  y  avoir  du  doute  sur  la  nécessité  de  favoriser  l’ab¬ 
sorption  des  tubercules,  il  n’en  existe  par  sur  l’opportunité 
d’une  médication  qui  aurait  pour  effet  de  leur  faire  subir  la 
transformation  crétacée  ;  car  il  est  avéré  qu’à  cet  état  le  tuber¬ 
cule  est  devenu  inerte,  et  en  général  n’occasionne  plus  d’acci¬ 
dents.  Cette  indication  est  pour  ainsi  dire  la  même  que  la  précé¬ 
dente,  puisque  le  passage  du  tubercule  à  l’état  crétacé  résulte  de 
l’absorption  d’une  partie  de  sa  substance.  Nous  avons  vu  que 
certaines  maladies  paraissaient  produire  cet  effet  ;  nous  tâche¬ 
rons  de  décider  si  l’on  peut  tirer  parti  de  ce  fait  pour  la  théra¬ 
peutique. 

3°  Il  est  indispensable  de  prévenir  de  nouvelles  éruptionsïfu- 
berculeuses  pour  obtenir  la  guérison  radicale.  On  comprend 
que  dans  les  cas  où  le  traitement  préservatif  a  été  insuffisant 
pour  s’opposer  au  développement  des  produits  accidentels ,  il 
n’ait  pas  plus  de  chances  de  réussite  pour  empêcher  la  forma¬ 
tion  de  nouveaux  tubercules  ;  tandis  que  s’il  a  été  négligé  on 
peut  légitimement  espérer  que  son  emploi  sera  suivi  de  succès. 

4°  Une  quatrième  indication  consiste  à  donner  aux  organes 
une  somme  de  ton  suffisante  pour  que  le  malade  puisse  résister 
à  la  déperdition  des  forces  qu’entraîne  la  maladie  et  quelquefois 
môme  la  médication  que  l’on  met  en  usage  pour  la  faire  dis¬ 
paraître.  L’opportunité  de  cette  indication  varie,  du  reste,  sui¬ 
vant  la  nature  de  la  tuberculisation,  la  marche  qu’elle  a  suivie, 
l’époque  à  laquelle  elle  est  arrivée,  les  organes  qu’elle  a  en¬ 
vahis. 

5°  L’anatomie  pathologique  nous  ayant  démontré  que  la  mort 
d’un  grand  nombre  d’enfants  tuberculeux  est  le  résultat  de 
phlegmasies  intercurrentes,  il  faut  empêcher  ou  tout  au  moins 
retarder  le  développement  de  ces  affections. 

6°  Dans  l’impossibilité  d’obtenir  la  guérison  radicale  de  la 
maladie ,  une  dernière  indication  reste  à  remplir ,  celle  de  cal¬ 
mer  les  symptômes  pénibles.  Nous  ne  parlerons  ici  que  du  trai¬ 
tement  palliatif  des  symptômes  qui  appartiennent  à  la  tuber¬ 
culisation  en  général,  réservant  pour  chaque  tuberculisation 
partielle  les  détails  thérapeutiques  qui  la  concernent  spéciale¬ 
ment. 

Enfin ,  il  est  un  certain  nombre  de  médicaments  qu’il  est 
impossible  de  rattacher  à  des  indications  précises,  et  qui  ce¬ 
pendant  ont  trouvé  place  dans  le  traitement  de  la  tuberculisa¬ 
tion  5  nous  en  dirons  quelques  mots  en  terminant. 
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§  II.  Examen  des  médications.  —  I.  Les  médicaments  aux¬ 
quels  on  a  cru  reconnaître  la  propriété  de  remplir  la  première 
indication  sont  nombreux.  Nous  ne  les  passerons  pas  tous  en 
revue,  nous  nous  contenterons  de  dire  qu’ils  sont  pour  la  plu¬ 
part  empruntés  au  règne  minéral.  Ainsi  l’on  a  conseillé  comme 
médicaments  altérants  :  l’iode  et  ses  préparations,  le  mercure, 
l’or,  l’antimoine,  l’arsenic,  les  eaux  minérales ,  etc. 

L 'iode  a  été  surtout  employé  contre  la  tuberculisation  externe. 
Chacun  sait  que  Coindet  de  Genève ,  et  plus  tard  les  docteurs 
Lugol  et  Baudelocque,  et  beaucoup  d’autres  médecins,  en  ont 
vanté  les  heureux  effets  dans  le  traitement  de  la  scrofule.  Ces 
préparations  ont  aussi  été  mises  en  usage  par  quelques  médecins 
dans  le  traitement  de  la  tuberculisation  interne  générale  ou 
partielle. 

L’effet  des  préparations  iodées  données  à  l’intérieur  consiste 
en  général  dans  l’augmentation  de  l’appétit  et  des  évacuations 
alvines,  dans  l’accroissement  de  la  sécrétion  urinaire  et  sali¬ 
vaire.  Ces  médicaments  produisent,  dans  quelques  cas,  de  la 
cardialgie,  que  le  vin  de  quinquina  fait  disparaître  (Baudeloc¬ 
que).  On  a  observé  aussi  que  lorsque  leur  usage  était  continué 
pendant  longtemps,  ils  produisaient  quelquefois  une  irritation 
de  la  langue  et  de  la  membrane  muqueuse  bucco-pharvngée. 

Leurs  effets  doivent ,  du  reste,  être  attentivement  surveillés, 
et  l’on  doit  se  hâter  de  suspendre  la  médication  lorsqu’il  se  dé¬ 
veloppe  des  accidents.  MM.  Evanson  et  Maunselt  ont  avancé 
que  les  effets  fâcheux  de  l’iode  étaient  plus  fréquents  et  plus 
facilement  déterminés  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes. 
Cette  assertion  ne  nous  paraît  nullement  exacte.  Nous  avons  vu 
employer  l’iode  à  doses  assez  élevées  à  l’hôpital  des  Enfants ,  et 
nous  n’avons  jamais  observé  d’accidents  semblables  à  ceux 
signalés  chez  l’adulte.  L’un  de  nous  a  aussi  recueilli  à  l’hôpital 
Saint-Louis ,  dans  le  service  de  M.  Lugol ,  un  grand  nombre 
d’observations  d’enfants  âgés  de  dix  à  quinze  ans,  chez  lesquels 
on  administrait  ce  médicament  d’une  manière  continue ,  et  il 
n’en  a  pas  vu  non  plus  résulter  d’accidents.  M.  Baudelocque  , 
dans  son  Traité  de  l’affection  scrofuleuse ,  avait  déjà  fait  les 
mêmes  remarques. 

Les  auteurs  sont  loin  d’être  d’accord  sur  l’opportunité  de 
l’administration  de  ce  remède,  et  sur  ses  indications  et  ses 
contre-indications.  Les  uns  veulent  qu’on  réserve  son  emploi 
pour  les  cas  dans  lesquels  le  tube  digestif  reste  à  l’état  normal , 


142  tuberculisation  enIgenéral. 

le  mouvement  fébrile  est  nul ,  et  où  le  poumon  contient  peu  ou 
pas  de  tubercules;  les  autres  ne  craignent  pas  de  l’adminis¬ 
trer  ,  quelque  soit  l’état  général  et  local. 

L’iode  peut  être  prescrit  à  l’extérieur  et  à  l’intérieur. 

La  médication  externe  est  surtout  conseillée  dans  la  scro¬ 
fule  ;  l’iode  a  été  aussi  employé  par  la  méthode  iatraleptique 
pour  des  affections  tuberculeuses  internes. 

A  l’intérieur ,  ce  médicament  a  été  prescrit  aux  enfants  sous 
forme  de  teinture  et  de  solution. 

Le  docteur  Lugol  a  prétendu  que  la  teinture  avait  l’inconvé¬ 
nient  de  se  décomposer  avec  une  grande  facilité ,  et  de  laisser 
précipiter  l’iode.  M.  Baudelocque  s’est  assuré  que  l’on  pouvait, 
sans  inconvénient ,  mélanger  une  certaine  quantité  de  teinture 
d’iode  à  de  l’eau ,  sans  qu’il  y  eût  précipitation  du  médica¬ 
ment. 

On  préfère  généralement  une  solution  dans  laquelle  l’iode 
est  uni  à  l’hydriodate  de  potasse. 

Le  docteur  Lugol  emploie  cette  solution  à  divers  degrés  de 
concentration;  M.  Baudelocque  l’administre  aux  doses  sui¬ 
vantes  :  la  solution  est  composée  de  10  centigr.  d’iode  et  de 
20  centigr.  d’iodure  de  potassium  pour  500  grammes  d’eau.  Il 
administre  cette  solution  à  la  dose  de  90 ,  120 , 150 ,  180  gram¬ 
mes  ,  etc. ,  suivant  l’âge. 

L ’iodure  de  fer  a  été  conseillé  par  le  docteur  Dupasquier ,  de 
Lyon.  Ce  médecin  a  publié ,  sur  l’emploi  de  ce  médicament  chez 
l’adulte,  un  mémoire  fort  intéressant,  et  qui  semblerait  prou¬ 
ver  que  cette  préparation  exerce  une  influence  positive  sur  la 
résorption  des  tubercules.  Si  une  expérience  ultérieure  prou¬ 
vait  son  efficacité  dans  l’enfance,  on  devrait  lui  donner  la 
préférence  sur  toutes  les  autres  préparations  qu’on  a  préco¬ 
nisées. 

D’après  M.  Dupasquier,  le  proto-iodure  de  fer  serait  à  la  fois 
tonique,  astringent  et  résolutif.  Yoiciles  conclusions  d’un  mé¬ 
moire  publié  sur  l’emploi  de  ce  médicament,  par  M.  Gilbert 
Boissière,  élève  de  M.  Dupasquier  (1).  «  Comme  tonique,  le 
proto-iodure  de  fer  relève  toutes  les  fonctions,  et  surtout  la 
digestion,  l’hématose  et  l’assimilation  ;  comme  astringent,  il  fait 
cesser  la  sécrétion  exagérée  de  la  muqueuse  bronchique  et  les 
sueurs  nocturnes;  enfin,  comme  résolutif,  il  provoque  la  résorp- 

(i)  Gaz.  méd.%  n°  $a,  24  déc.  1842. 
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tion  des  produits  organiques  déposés  dans  le  parenchyme  pulmo¬ 
naire.  Il  reste  donc  démontré  que  l’administration  du  proto- 
iodure  de  fer  dans  la  phthisie  pulmonaire  est  non  seulement 
innocente,  mais  encore  d’une  utilité  incontestable,  et  j’ose 
même  dire  que  nulle  autre  médication  connue  ne  peut  lui  être 
comparée.  *> 

Nous  ne  devons  pas  oublier  de  faire  remarquer  que  ce  mé¬ 
dicament  agit  quelquefois  comme  irritant  de  la  membrane  mu¬ 
queuse  de  la  partie  sus-diaphragmatique  du  tube  digestif,  et 
qu’il  serait  peut-être  dangereux  de  le  prescrire  à  des  enfants 
atteints  de  stomatite,  ou  d’une  irritation  pharyngée  et  la¬ 
ryngée. 

Le  proto-iodure  de  fer  employé  par  M.  Dupasquier  est  un 
proto-sel  parfait  qui  n’est  nullement  altéré  par  le  contact  de  l’air. 
Ce  médecin  le  prescrit  en  solution.  Pour  les  jeunes  sujets ,  on 
commence  l’administration  du  médicament  par  cinq  gouttes 
de  la  solution ,  et  on  augmente  progressivement  la  dose  en  sur¬ 
veillant  l’action  du  remède  (1). 

A  l’extérieur.  —  On  peut  recourir  aux  frictions  avec  la  tein- 

(i)  L’iodure  de  fer  ,  tel  que  l’emploie  le  docteur  Dupasquier,  étant  un 
médicament  récemment  introduit  dans  la  thérapeutique ,  nous  croyons 
utile  de  donner  son  mode  de  préparation  comme  nous  le  trouvons  repro¬ 
duit  dans  F  Annuaire  médical  de  M.  Bouchardat ,  184.2,  p.  uo. 

Solution  normale  de  proto-iodure  de  fer: 

Iode . 10  grammes. 

Limaille  de  fer . .  20  grammes. 

Eau  distillée.  .  .  .  ....  .  .  ‘  80  grammes. 

Introduisez  le  tout  dans  un  petit  matras,  que  vous  tiendrez  plongé  pen¬ 
dant  huit  ou  dis  minutes  dans  de  l’eau  chauffée  à  70  ou  8o°  centigrades  , 
mais  non  bouillante,  pour  qu’il  ne  se  volatilise  pas  une  partie  de  Tiode. 
Agitez  le  mélange  à  plusieurs  reprises. 

Dès  que  la  combinaison  commence  à  s’opérer ,  le  proto-iodttre  de  fer 
formé  entraîne  la  dissolution  complète  de  l’iode,  et  le  liquide  devient  rouge- 
brun.  Si  l’on  continue  quelques  minutes  à  chauffer  et  agiter  le  mélange, 
la  couleur  brune  disparaît,  ce  qui  annonce  que  la  combinaison  de  l’iode 
et  du  fer  est  complètement  effectuée.  On  peut  d’ailleurs  en  acquérir  la  cer¬ 
titude  absolue  en  filtrant  le  liquide,  qui  doit  être  parfaitement  incolore,  ou 
du  moins  n’avoir  qu’une  nuance  verdâtre  presque  insensible. 

On  trouvera  dans  le  même  ouvrage  les  modifications  que  M.  F.  Bpudet 
a  fait  subir  au  mode  de  préparation  que  nous  venons  d’indiquer. 
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ture  d’iode ,  ou  aux  onctions  avec  une  pommade  d’hydriodate  de 

potasse  iodurée.  M.  Lugol  emploie  la  suivante  : 

’if  Iode.  .  . . 3o  centigrammes. 

Iodure  de  potassium .  2  grammes  4°  cent. 

Axonge  récente.  ......  32  grammes. 

M.  Baudelocque  prescrit  une  pommade  qui  contient  une  plus 
grande  proportion  de  substance  active  : 

^Iode . . 60  centigrammes. 

Iodure  de  potassium.  ....  4  grammes. 

Axonge.  .  32  grammes. 

M.  Baudelocque  a  remarqué  que  les  frictions  avec  cette  pom¬ 
made  s’accompagnaient  quelquefois  d’un  sentiment  de  picote¬ 
ment,  de  chaleur  ou  de  brûlure,  qui  durait  tout  au  plus  un 
quart  d’heure  ou  beaucoup  moins.  A  cette  sensation  près ,  il 
n’est  survenu  à  la  peau  aucun  accident. 

Ces  différentes  pommades  ont  été  employées  en  frictions  sur 
les  tumeurs  tuberculeuses  extérieures;  on  pourrait  aussi  les 
employer  dans  le  but  de  faire  pénétrer  une  certaine  quantité 
d’iode  dans  l’économie. 

Les  eaux  minérales  qui  contiennent  une  forte  propor¬ 
tion  d’iodè  peuvent  être  utilement  employées.  On  peut  recom¬ 
mander  en  particulier  celles  de  Lavey ,  qui ,  mélangées  aux 
eaux-mères  des  salines  de  Bex,  jouissent  de  propriétés  toni¬ 
ques  et  résolutives  évidentes.  Du  reste,  en  parlant  de  la  tuber¬ 
culisation  de  chaque  organe ,  nous  indiquerons  les  cas  où  la 
médication  iodée  est  ou  non  applicable. 

Mercure.  —  Les  préparations  mercurielles  ont  été  conseillées 
dans  certaines  formes  de  la  tuberculisation  externe  ou  interne 
chez  les  enfants. 

On  a  principalement  vanté  l’emploi  du  calomel ,  donné  comme 
altérant  à  la  dose  de  2  centigr.  et  demi  à  5  centigr.,  deux  fois 
par  jour.  Les  frictions  avec  la  pommade  de  calomel  ont  aussi 
été  conseillées. 

Une  autre  préparation  mercurielle ,  qui  a  été  particulière¬ 
ment  vantée  par  Wendt,  Hufeland  etTourtual,  est  l’éthiops  mi¬ 
néral  (  sulfure  .noir  de  mercure  ),  seul  ou  uni  à  d’autres  prépa¬ 
rations.  Ces  médecins  donnent  ce  médicament  à  très  petites 
doses. 

D’après  eux,  il  aurait  le  grand  avantage  de  n’occasionner  ja- 
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mais  la  salivation;  accident  du  reste  rare,  quelle  que  soit  la 
préparation  mercurielle  que  I'od  mette  en  usage. 

Antimoine.  —  Les  préparations  antimoniales  ont  aussi  été 
conseillées  dans  la  tuberculisation  des  enfants;  mais  c’est  pres¬ 
que  exclusivement  contre  les  scrofules  qu’on  en  a  fait  usage.  On 
a  recommandé  en  particulier  le  soufre  doré  d’antimoine,  et 
même  l’antimoine  cru.  Ce  dernier  médicament  se  donne  aux 
enfants  de  deux  à  cinq  ans  à  la  dose  de  25  centigr.,  de  cinq  à 
huit  ans  50  centigr.,  et  aux  plus  âgés  70  centigr.  en  poudre  ou 
en  pastilles.  11  est  convenable  d’unir  ce  métal  à  des  substances 
aromatiques,  pour  faciliter  la  digestion,  et  aussi  à  une  sub¬ 
stance  absorbante,  afin  de  neutraliser  les  acides  contenus  dans 
l’estomac,  et  d’empêcher  ainsi  ia  formation  d'un  sel  antimonial 
qui  pourrait  provoquer  des  vomissements  (1).  Hufeland  donne 
l’antimoine  cru  d’après  la  formule  suivante: 


2£  Antimoine  cru  finement  pulvérisé.  25,  5o,  7 5  centig. 

Magnésie.  . . 25  centigrammes. 

Suci  e  blanc . ‘  ‘  0 0  centigrammes. 

Poudre  de  cannelle.  ....  10  centigrammes. 


Faites  une  poudre.  —  Une  à  trois  fois  par  jour. 

Eaux  minérales.  —  On  doit  rapprocher  des  préparations  que 
nous  venons  d'étudier  les  eaux  minérales,  conseillées  par  un 
grand  nombre  de  médecins  dans  le  traitement  de  la  tubercu¬ 
lisation. 

Celles  qui  jouissent  delà  plus  grande  réputation  sont  les  eaux 
des  Pyrénées,  et  en  particulier  celles  de  Bonnes. 

Il  est  préférable  qu'elles  soient  prises  dans  le  pays  même; 
mais  on  peut  aussi  prescrire  celles  que  l’on  fait  venir  de  la 
source ,  et  qui  sont  très  pures.  Les  eaux  de  Bonnes  sont  données 
à  la  dose  d’un  demi-verre  à  un  verre,  coupé  d’une  quantité 
égale  de  lait. 

II.  Nous  avons  dit  que  nous  ne  connaissions  pas  de  médica¬ 
tion  capable  de  produire  la  transformation  crétacée  des  tuber¬ 
cules,  tandis  que  quelques  maladies  produisaient  évidemment 
cet  effet.  Ces  affections,  nous  les  avons  déjà  énumérées;  ce 
sont  :  la  fièvre  typhoïde,  la  scarlatine ,  et  surtout  la  variole. 

De  ces  trois  maladies,  deux  sont  susceptibles  de  se  transmettre 
par  contagion  ;  cette  influence  est  plus  douteusé  pour  la  fièvre 

(1)  Fraenkel,  traduction  d’Evanson  et  Maunsell,  11  Lief  s.  61 3, 
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typhoïde.  Des  deux  affections  contagieuses ,  ceile  qui  jouit  de 
l’influence  la  plus  positive  pour  crémcer  les  tubercules,  la  va¬ 
riole  ,  peut  être  transmise  d’un  individu  à  un  autre  par  voie 
d’inoculation. 

Nous  avons  donc  en  notre  puissance  le  moyen  de  provoquer 
l’apparition  de  celte  maladie.  Devons-nous  en  profiter  dans  le 
but  d’obtenir  la  guérison  des  tubercules? 

Cette  question  est  de  la  plus  haute  gravité  :  pour  la  résoudre 
êt  eh  déduire  des  règles  thérapeutiques ,  il  serait  indispensable 
d’élucider  lés  points  suivants  .- 

1°  L’ihfluênce  curative  de  la  variole  est-elle  permanente  ou 
temporaire? 

2<>  S’exerce-t-eiie  à  tous  les  degrés  de  la  maladie  ? 

3°  Quel  est  le  mode  d’action  de  la  fièvre  éruptive  ? 

1  11  est  très  difficile  de  résoudre  la  première  question.  Pour 
que  l’action  exercée  par  la  variole  fût  permanente,  il  faudrait 
que  la  fièvre  éruptive  agît  à  la  fois  sur  le  principe  général  qui 
produit  la  tuberculisation  et  sur  le  produit  sécrété  lui-même.  Or, 
nous  ne  pouvons  juger  que  de  ce  dernier  résultat ,  puisque  nous 
ne  possédons  pas  de  signes  positifs  qui  nous  indiquent  l’exis¬ 
tence  de  cette  tendance  générale  à  la  tuberculisation  qui  pré¬ 
cède  le  dépôt  tuberculeux.  Il  y  aurait  un  autre  moyen  d’éiu- 
Cidé'r  la  question  »  mais  les  éléments  nécessaires  nous  manq  uent  : 
ce  serait  de  déterminer  si ,  sur  un  nombre  considérable  d’indi¬ 
vidus  prédisposés  à  la  tuberculisation  par  leurs  antécédents  , 
Ceux  qui ,  non  vaccinés ,  ont  contracté  la  variole ,  sont  morts 
phthisiques  en  nombre  beaucoup  moins  considérable  que  ceux 
qui  placés  dans  les  mêmes  circonstances ,  n’ont  pas  eu  la  va¬ 
riole.  On  comprend  toutes  les  difficultés  d’un  pareil  calcul. 

Un  fait  positif >  c’est  que  la  variole  ne  détruit  pas  la  prédis¬ 
position  originelle,  puisque  les  enfants  qui  ont  été  atteints  de 
cette  fièvre  éruptive  peuvent  devenir  ensuite  tuberculeux. 

2°  L’influence  exercée  par  la  variole  a-t-elie  lieu  à  toutes  les 
périodes  de  la  phthisie?  La  variole  cicatrise-t-elle  les  excava  lions 
pulmonaires  -,  comme  elle  fait  passer  les  tubercules  à  l’état  cré¬ 
tacé?  Nous  n’en  possédons  pas  d’exemple.  L’on  conçoit,  du  reste, 
qu’il  est  bien  difficile  de  constater  un  pareil  résultat ,  puisque 
la  variole  survient  très  rarement  chez  des  enfants  dont  la  tuber¬ 
culisation  est  avancée ,  et  que ,  dans  ee  cas ,  c’est  la  variole  qui 
est  modifiée,  et  non  la  tuberculisation. 

.  30  Quel  est  le  mode  d’action  de  la  variole? 
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La  variole  peut  agir  de  deux  manières ,  ou  bien  elle  déter¬ 
mine  une  modification  générale  et  profonde  dans  toute  l’écono¬ 
mie,  et  en  particulier  dans  l’état  du  sang,  ou  bien  la  fluxion 
dont  la  peau  est  le  siège,  et  l’abondante  suppuration  qui  lui 
succède,  produisent  l’effet d’un  puissant  dérivatif.  Nous  admet¬ 
trions  volontiers  cette  dernière  influence  commeseule  agissante, 
si  d’autres  ma  adies  dans  lesquelles  la  fluxion  cutanée  est  nulle  ou 
passagère  ne  produisaient  pas  le  même  résultat.  Aussi  sommes- 
nous  portés  à  voir  dans  les  faits  de  cette  espèce  une  modifica¬ 
tion  organique  dont  la  nature  intime  nous  échappe ,  mais  dont 
le  résultat,  la  transformation  de  la  matière  tuberculeuse,  est 
incontestable. 

Nous  ne  pensons  pas ,  en  effet ,  qu’on  puisse  invoquer  comme 
cause  de  guérison  le  mouvement  fébrile  et  l’activité  de  l’absorp¬ 
tion  chez  les  enfants  atteints  de  maladies  aiguës,  puisque  toutes 
les  affections  de  ce  genre  ne  produisent  pas  le  même  résultat, 
et  que  le  mouvement  fébrile  qui  s’établit  chez  les  tuberculeux, 
loin  de  guérir  la  tuberculisation ,  indique  au  contraire  qu’elle 
augmente. 

De  cette  discussion  il  résulte  :  1°  qu’il  n’est  pas  prouvé  que 
l’influence  exercée  par  la  variole  sur  la  tuberculisation  soit  dé¬ 
finitive  :  2U  qu’il  n  est  pas  prouvé  qu’elle  détermine  la  cicatrisa¬ 
tion  des  excavations  pulmonaires;  3°  que  son  mode  d’action 
nous  est  inconnu  dans  son  essence.  ■ 

En  conséquence,  il  ne  convient  pas  d’inoculer  la  variole  à  un 
sujet  tuberculeux  dans  l’espoir  de  guérir  sa  maladie. 

III.  Les  médications  auxquelles  on  doit  recourir  pour  rem¬ 
plir  la  troisième  indication  (de  prévenir  de  nouvelles  éruptions 
tuberculeuses) ,  sont  :  1°  le  traitement  tonique  que  nous  allons 
étudier  toul-à-l’heure  ;  2°  la  médication  révulsive;  3°  le  chan¬ 
gement  de  climat.  Peu  partisans  en  général  des  médicaments 
révulsifs  chez  les  enfants,  nous  croyons  cependant  qu’ils  ne 
doivent  pas  être  bannis  du  traitement  de  la  tuberculisation.  Il  va 
sans  dire  qu’il  ne  faut  pas  les  prodiguer;  mais  les  employer 
seulement  dans  les  cas  où  ils  peuvent  exercer  une  influence 
réelle.  Ainsi  si  l’on  était  assez  heureux  pour  voir  chez  un  en¬ 
fant  disparaître  les  symptômes  de  la  tuberculisation;  si  en 
même  temps  les  forces  étaient  peu  déprimées,  l’embonpoint 
conservé,  ietempérament  lymphatique,  il  serait  convenable  dans 
la  tuberculisation  à  forme  chronique  de  prescrire  un  exutoire. 
Nous  préferons  dans  ce  cas  l’application  d’un  cautère  au  bras 
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dont  on  aurait  soin  d’entretenir  la  suppuration  pendant  long¬ 
temps,  à  celle  d’un  vésicatoire  dont  l’effet  est  temporaire  et  su- 
perticiel.  Un  autre  traitement  auquel  on  devrait  recourir  si  les 
conditions  dans  lesquelles  le  malade  se  trouve  placé  le  permet¬ 
taient,  serait  le  changement  de  pays;  on  enverrait  l’enfant  dans 
un  climat  plus  doux,  en  Italie,  à  JNice,  àHyères,  non  pas  seu¬ 
lement  passer  unhiver,  mais  plusieurs  hiversouplusieursannées 
de  suite. 

IV.  La  quatrième  indication  réclame  l’emploi  du  traitement 
tonique. 

Cette  médication  a  été  conseillée  par  quelques  médecins 
comme  la  seule  qui  convînt  à  la  tuberculisation.  Il  est  hors  de 
doute  que  dans  bon  nombre  de  cas  elle  peut  être  mise  en  usage 
comme  méthode  principale  et  le  plus  souvent  comme  méthode 
accessoire.  Il  est  des  formes  de  tuberculisations  dans  lesquelles 
le  traitement  tonique  ne  peut  avoir  que  des  avantages,  quelle 
que  soit  la  période  de  la  maladie,  tandis  qu’il  en  est  d’autres  où 
il  n’est  applicable  qu’à  une  certaine  époque ,  ou  même  ne  doit 
pas  être  mis  en  usage.  Ainsi,  il  convient  dans  la  plupart 
des  tuberculisations  générales  ou  locales  chroniques,  et  sur¬ 
tout  dans  celles  où  les  voies  digestives  n’offrent  pas  d'alté¬ 
rations  profondes,  tandis  qu’au  contraire  il  est  rarement  appli¬ 
cable  dans  les  formes  générales  ou  locales  aiguës,  sauf  peut-être 
à  une  période  avancée  de  la  maladie.  Ces  règles  souffrent  quel¬ 
ques  exceptions  qui  seront  indiquées  au  sujet  des  tuberculisa¬ 
tions  partielles. 

Parmi  les  toniques  les  plus  vantés,  nous  citerons  le  fer,  le 
quinquina  et  l’huile  de  foie  de  morue.  On  pourrait  aussi  y  ran¬ 
ger  un  médicament  que  nous  avons  déjà  conseillé ,  l’iodure  de 
fer. 

Les  préparations  ferrugineuses  que  l’on  peut  mettre  en  usage 
sont  : 

1°  Le  chocolat  ferrugineux,  facilement  pris  par  les  enfants; 

2°  Le  pain  ferrugineux,  qui  n’a  aucune  saveur  particulière  et 
dont  l’usage  peut  être  continué  pendant  longtemps-, 

3°  Les  pastilles  ou  les  dragées  de  lactate  de  fer  contenant 
chacune  5  centigr.  de  ce  sel  ;  la  dose  est  de  4  pour  les  enfants 
âgés  de  moins  de  six  ans,  et  de  6  à  8  pour  ceux  de  six  à  sept  ans. 

4°  La  limaille  de  fer  seule  ou  unie  à  d’autres  préparations 
qui  en  facilitent  la  digestion;  ce  médicament  doit  êtredonnéàla 
dose  de  2  centigr.  trois  fois  par  jour,  aux  enfants  âgés  de  moins 
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de  deux  ans,  de  5  cent,  à  ceux  âgés  de  deux  à  quatre  ans,  et 
aux  plus  âgés  10  cent,  deux  fois  par  jour. 

Les  préparations  de  quinquina  les  plus  facilement  supportées 
par  les  enfants,  et  assimilées  par  les  organes  digestifs,  sont: 

1°  Le  sirop  de  quinquina  et  la  dose  de  16  à  30  grammes; 

2°  Le  vin  de  quinquina  à  la  même  dose  ; 

3°  L’infusion  faite  à  froid  dont  nous  avons  donné  ailleurs  la 
formule  (V.  t.  II,  p.  94)*, 

4°  L’extrait  donné  à  petite  dose. 

Le  quinquina  doit  être  associé  à  d’autres  médicaments ,  sui¬ 
vant  que  la  tuberculisation  prédomine  dans  tel  ou  tel  organe. 

Huile  de  foie  de  morue.  —  On  pourrait  rapprocher  ce  médica¬ 
ment  des  préparations  iodiques,  parce  que  l’analyse  a  démon¬ 
tré  qu’il  contenait  une  forte  proportion  d’iode.  Mais  ses  effets 
étant  évidemment  toniques,  nous  avons  préféré  le  ranger  parmi 
les  médicaments  de  cette  classe.  Il  existe  plusieurs  espèces 
d’huile  de  foie  de  morue:  l’une  est  limpide,  peu  odorante  et  sans 
emploi  en  médecine  ;  celle  dont  on  fait  usage  a  une  odeur  et 
une  saveur  très  désagréables;  elle  est  brune.  Ce  médicament, 
administré  d’abord  dans  le  rachitisme  avec  de  remarquables 
succès  par  les  auteurs  allemands,  a  été  aussi  mis  en  usage 
contre  certaines  formes  de  la  tuberculisation  externe  ou  in¬ 
terne;  son  emploi  est  devenu  maintenant  très  général. 

Cette  préparation  paraît  jouir  de  propriétés  à  la  fois  toniques 
et  résolutives.  Malgré  son  goût  et  son  odeur  désagréables, 
les  enfants  la  prennent  sans  une  trop  grande  répugnance. 

Sa  dose  varie  suivant  l’âge.  Ainsi ,  jusqu’à  l’âge  de  trois  ans, 
on  en  donne  d’une  à  deux  cuillerées  à  café;  de  trois  à  quatre 
chez  les  plus  âgés.  On  associe  d’ordinaire  à  ce  médicament  des 
préparations  aromatiques  pour  en  rendre  la  digestion  plus  facile 
et  pour  masquer  son  goût  et  sa  saveur  désagréables ,  comme 
on  le  verra  dans  quelques  unes  des  formules  suivantes  qui  ap¬ 
partiennent  au  docteur  Tourtual. 


Huile  de  foie  de  morue.  .  .  .  8  à  12  grammes. 

Gomme  arabique .  q.  s. 

Faites  une  émulsion  avec  eau  de 

fenouil . 30  grammes. 

Ajoutez  sirop  d’éçorce  d’orange.  .  i5  grammes. 


Toutes  les  trois  heures  une  cuillerée  à  thé. 

Ou  bien  : 
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TL  Huile  «le  foie  de  morue.  •  .  • 

Liqueur  rie  carbonate  de  potasse. 

Huile  de  calatnus  aromaticus.  .  . 

Sirop  d’écorce  d’orange.  . 

Matin  et  soir  une  à  deux  cuillerées  à  thé. 

Ou  bien  encore  : 

"if  Huile  de  foie  de  morue.  .  .  . 

Jaune  d’œuf. . 

Sirop  de  menthe.  ...  . 

—  de  fleurs  d’oranger.  .  ,  . 

Trois  fois  par  jour  une  cuillerée  à  dessert. 

La  médication  doit  être  continuée  pendant  plusieurs  se¬ 
maines  ou  même  plusieurs  mois  pour  produire  de  bons  effets. 
D’après  Tourtual,  le  printemps  et  l’été  seront  les  saisons  les 
plus  favorables  pour  entreprendre  cette  cure. 

A  V extérieur.  —  Le  traitement  tonique  consistera  dans  l’em¬ 
ploi  des  baips  sulfureux  et  gélatineux,  composés  avec  250 à 
500  grammes  de  gélatine ,  et  60  à  90  grammes  de  sulfure  de 
potasse  ; 

Des  bains  alcalins  contenant  de  60  à  120  grammes  de  sous- 
carbonate  de  soude  ; 

Des  bains  salés  contenant  de  500  à  1,000  grammes  d’hydro¬ 
chlorate  de  soude  ; 

Des  bains  aromatiques  dont  la  formule  a  été  donnée  (t.  I, 
p.  403). 

Ces  bains  seront  donnés  à  la  température  de  26  à  28"  R. 

Des  lotions  toniques,  faites  sur  différentes  parties  du  corps 
avec  une  forte  décoction  de  quinquina;  de  l’eau  à  laquelle  on 
mélangera  de  l’alcool ,  ou  du  baume  de  Fioraventi ,  etc.,  pour¬ 
ront  être  utiles. 

Régime.  —  Le  régime  tonique  sera  celui  que  nous  avons  con¬ 
seillé  en  parlant  de  la  prophylaxie.  On  insistera  tout  particuliè¬ 
rement  sur  la  diète  animale;  on  prescrira  des  bouillons  de  coqs 
cuits  avec  des  herbes  aromatiques,  des  bouillons  de  tortue,  les 
viandes  noires  grillées ,  telles  que  le  mouton  et  le  bœuf.  La 
boisson  sera  du  vin  de  Bordeaux  ou  de  Bourgogne  coupé  d’eau. 

Quant  à  l’exercice ,  plusieurs  auteurs ,  tels  que  Sydenham , 
Simmons  ,  Portai ,  Yogel ,  Clarke ,  ont  spécialement  recom¬ 
mandé  l’équitation;  Rush  va  même  jusqu’à  dire  que  la  pre- 
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mière  question  que  le  médecin  doit  adresser  au  phthisique  ne 
doit  pas  porter  sur  les  voies  respiratoires,  mais  sur  le  talent 
d’équitation  du  patient.  Culien  a  précisé  le  temps  pendant  lequel 
la  course  à  cheval  devait  avoir  lieu';  il  la  conseille  le  matin  à 
dix  heures,  et  Je  soir  entre  quatre  et  cinq  heures;  elle  doit  durer 
d’une  demi-heure  à  une  heure  (voyez  Fleisch,  loc.  cit .,  p.  342)  ; 
ou,  si  l’enfant  est  trop  jeune  pour  se  livrer  à  ce  genre  d’exer¬ 
cice,  il  recommande  l’usage  de  la  balançoire. 

JV.  Retarder  ou  empêcher  l’apparition  des  complications  in¬ 
flammatoires  est  un  but  que  le  praticien  ne  doit  jamais  perdre 
de  vue. 

Chez  les  tuberculeux ,  comme  chez  les  enfants  qui  ne  le  sont 
pas,  la  débilitation  générale  prédispose  éminemment  aux  phleg- 
masies.  Aussi ,  le  meilleur  moyen  de  prévenir  leur  développe¬ 
ment  est  de  suivre  le  traitement  tonique  tel  que  nous  venons 
de  l’exposer. 

Il  faut  aussi  que  l’enfant  soit  mis  à  l’abri  des  causes  occasion¬ 
nelles  susceptibles  de  provoquer  l’inflammation.  Ainsi ,  il  sera 
chaudement  habillé;  on  lui  fera  porter  de  la  flanelle  sur  la 
peau  ;  on  aura  grand  soin  d’éviter  les  brusques  changements  de 
température. 

Le  décubitus  dorsal  longtemps  continué,  ayant  l’inconvé¬ 
nient  de  favoriser  les  congestions  locales,  il  est  fort  important 
que  le  jeune  malade  se  lève  chaque  jour  ;  et  lors  même  que  les 
forces  seraient  très  affaiblies,  il  serait  plus  convenable  qu’il 
passât  une  partie  de  la  journée  assis  que  de  rester  dans  son  lit 
immobile, 

V.  Nous  avons  pu  rattacher  à  des  indications  positives  la  plu¬ 
part  des  médicaments  que  nous  venons  de  passer  en  revue  ; 
mais  il  en  est  bon  nombre  d’autres  qui  ont  été  conseillés  dans 
le  traitement  de  la  tuberculisation.  Fleisch ,  dans  son  Traité  des 
maladies  des  enfants,  en  a  fait  une  énumération  à  peu  près  com¬ 
plète.  Nous  ne  croyons  pas  nécessaire  de  les  mentionner 
tous  ici. 

Nous  nous  contenterons  d’étudier  ceux  qui  ont  joui  d’une 
certaine  vogue,  et  dont  il  est  important  de  discuter  les  avan¬ 
tages  et  les  inconvénients. 

Ces  médicaments  sont  :  la  digitale ,  les  émissions  sanguines 
et  les  purgatifs, 

La  digitale  a  été  vantée  dans  la  scrofule  et  dans  diverses  formes 
de  la  phthisie. 
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Ce  médicament  peut  être  utilisé  dans  le  traitement  de  la  tu¬ 
berculisation  :  son  influence  bien  connue  sur  les  mouvements  du 
cœur  peut  faire  espérer  que  son  emploi  sera  suivi  d’une  dimi¬ 
nution  dans  l’intensité  de  la  fièvre.  En  outre,  une  moins  grande 
quantité  de  sang  abordant  dans  les  organes,  les  congestions  et 
les  inflammations  seront  peut-être  moins  facilement  produites,  et 
comme  nous  le  disions  tout-à-l’heure,on  parviendra  ainsi  à  éloi¬ 
gner  le  moment  où  les  phlegmasies  secondaires  se  développent. 

Nous  pensons  qu’on  doit  limiter  l’emploi  de  la  digitale  aux 
cas  suivants  .- 

1°  Lorsque  la  maladie  suit  une  marche  aiguë,  et  est  accompa¬ 
gnée  d’une  réaction  intense. 

2°  Dans  la  forme  chronique ,  lorsque  le  mouvement  fébrile 
prédomine,  et  qu’il  n’existe  pas  de  symptômes  du  côté  de  l'es¬ 
tomac  ou  du  système  nerveux. 

Dans  le  premier  cas,  il  faudra  continuer  la  digitale  tant  qu’on 
ne  verra  pas  survenir  d’amendement.  Dans  le  second ,  on  devra 
çn  interrompre  l’usage  pour  le  reprendre  ensuite,  afin  de  ne 
pas  épuiser  l’action  du  médicament. 

L’on  pourra  employer  la  teinture  de  digitale  ou  la  poudre, 
d’après  la  formule  que  nous  avons  donnée  ailleurs  (voy.  tom.  I, 
p.  838.) 

Les  émissions  sanguines  doivent  en  général  être  repoussées  du 
traitement  de  la  tuberculisation.  Nous  en  exceptons  le  cas  où 
la  maladie  suivrait  une  marche  aiguë  et  s’accompagnerait  d’un 
mouvement  fébrile  intense.  Il  serait  utile  alors  d’appliquer 
quelques  sangsues  à  l’anus,  ou  de  pratiquer  une  saignée  du  bras 
d’une  à  deux  palettes. 

Dans  la  phthisie  à  forme  chronique ,  il  faut  être  avare  d’émis¬ 
sions  sanguines ,  et  d’autant  plus  que  la  maladie  est  à  une  pé¬ 
riode  plus  avancée  ;  à  cette  époque,  en  effet,  le  médecin  doit 
surtout  s’efforcer  de  prévenir  les  complications  inflammatoires , 
et  la  méthode  antiphlogistique  aurait,  sans  contredit,  l’incon¬ 
vénient  de  provoquer  leur  apparition. 

Purgatifs.  —  Si  nous  parlons  ici  des  purgatifs ,  c’est  plutôt 
pour  les  proscrire  que  pour  en  recommander  l’usage.  La  facilité 
avec  laquelle  les  inflammations  du  tube  digestif  se  développent 
chez  les  tuberculeux  ,  et  les  graves  lésions  des  voies  digestives 
qui  existent  chez  bon  nombre  d’entre  eux  contredisent  évidem¬ 
ment  leur  emploi.  On  exceptera  de  cette  règle  le  cas  où  l’on 
soumet  les  malades  à  la  médication  altérante.  Il  est  alors"'  né- 
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eessaire  d’interposer  de  temps  à  autre  quelques  légers  mino- 
ratifs  au  traitement  général 

YI.  En  étudiant  chacun  des  symptômes  de  la  tuberculisa¬ 
tion,  nous  avons  mentionné  quels  sont  ceux  qui  fournissent 
des  indications  thérapeutiques  spéciales. 

Le  traitement,  tel  que  nous  le  conseillons,  doit  remplir  plu¬ 
sieurs  de  ces  indications 

Ainsi  le  mouvement  fébrile,  l’amaigrissement,  l’étiolement 
de  la  peau ,  sont  combattus  par  le  traitement  général ,  seul  sus¬ 
ceptible,  en  faisant  disparaîlre  la  cause  qui  entretient  ces 
symptômes,  de  faire  en  même  temps  disparaîlre  ses  effets. 
Quelquefois  cependant  il  sera  convenable  de  chercher  à  di¬ 
minuer  l’intensité  du  mouvement  fébrile  au  moyen  de  la  digi¬ 
tale.  Si  la  fièvre,  soit  au  début  de  la  tuberculisation ,  soit  à  une 
époque  plus  avancée,  revêtait  le  type  intermittent,  on  devrait 
la  combattre  par  les  remèdes  antipériodiques  et  en  particulier 
par  le  sulfate  de  quinine. 

Les  troubles  des  voies  digestives  réclament  un  traitement 
particulier  qui  sera  exposé  dans  les  chapitres  où  nous  étudie¬ 
rons  les  tuberculisations  abdominales. 

Nous  avons  indiqué  ailleurs  ie  traitement  de  l’anasarque  ca¬ 
chectique;  c’est  celui  qui  convient  aux  hydropisies  qui  survien¬ 
nent  dans  le  cours  de  la  tuberculisation  chronique  (voy.  t.  I, 
p.  836). 

Nous  devons  mentionner  ici  le  traitement  à  suivre  pour  ies 
sueurs  lorsqu’elles  sont  trop  abondantes.  Un  grand  nombre  de 
médicaments  ont  été  proposés.  Voici  ceux  qui  jouissent  de  la 
plus  grande  faveur;  nous  empruntons  ces  détails  à  l’ouvrage  de 
Fleisch  (1). 

Agaric.  — De  Haen  a  conseillé  l’agaric  en  poudre.  Ce  médi¬ 
cament  étant  fortement  purgatif,  doit  être  donné  à  petites 
doses,  et  celle  indiquée  par  cet  auteur  (50  centigram. )  est 
trop  élevée.  Il  faut  commencer  par  10  à  20  centigram.  suivant 
l’âge.  Le  médicament  peut  être  indifféremment  donné  en  pou¬ 
dre  ou  en  pilu'es.  Ii  sera  convenable  de  l’administrer  le  soir. 

Elixir  de  Haller.  —  Domlmg  (2)  a  conseillé  l’emploi  de  1  e- 
lixir  de  Haller.  Il  a  rapporté  l’observation  d’une  jeune  fille  qui 
était  dans  le  dernier  degré  de  marasme,  et  avait  des  sueurs 


(1)  Loc.  cit.,  Dritier  Bond,  S.  373. 

(2)  Hom’s  Archiv.  III.  Bd.  S.  71. 
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très  abondantes ,  et  chez  laquelle  il  employa  avec  succès  la  li¬ 
queur  acide  de  Haller  à  la  dose  d’un  gramme  10  centigrammes 
dans  180  grammes  d’eau  édulcorée.  La  malade  prenait  deux 
cuillerées  du  mélange  toutes  les  deux  heures.  La  dose  fut  pro¬ 
gressivement  augmentée  et  portée  à  2  grammes  20  centigrammes 
dans  les  vingt-quatre  heures. 

V acétate  de  plomb  a  été  conseillé  par  plusieurs  médecins  dans 
le  traitement  des  sueurs  des  phthisiques.  Si  on  voulait  le  pres¬ 
crire  aux  enfants,  il  faudrait  le  donner  à  petites  doses,  de  2  à 
5  centigrammes. 

Traitement  des  formes  de  la  tuberculisation.  —  Nous  venons 
d’énumérer  les  différentes  méthodes  qui  répondent  le  mieux 
aux  indications  rationnelles  que  réclame  le  traitement  de  la 
tuberculisation.  Mais  nous  avons  fait  comprendre  qu’elles  n’é¬ 
taient  pas  également  applicables  à  toutes  les  formes  et  à  toutes 
les  époques  de  la  maladie.  Le  mode  de  début  par  tel  ou  tel  or¬ 
gane  implique  une  médication  qui  ne  peut  être  exposée  que 
dans  les  chapitres  où  la  tuberculisation  des  organes  sera  étu¬ 
diée  en  particulier.  Nous  devons  donc  nous  eontenter  d’expo¬ 
ser  le  traitement  qui  nous  semble  le  plus  convenable  dans  la 
forme  générale  aiguë  et  chronique. 

1°  Dans  la  forme  aiguë  générale,  notre  expérience  person¬ 
nelle  et  celle  de  tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  la  tuber¬ 
culisation  ne  peuvent  nous  être  d’aucune  utilité.  Cette  forme  n’a 
pas  jusqu’ici  été  décrite  d’une  manière  assez  complète,  et  dans 
bon  nombre  de  cas  elle  est  trop  difficile  à  reconnaître  pour 
qu’on  puisse  fixer  des  règles  thérapeutiques  convenables.  Nous 
pensons  donc  qu’en  cas  pareil  le  médecin  est  forcé  de  faire  de 
la  médecine  symptomatique. 

Ainsi  l’enfant  est-il  fort,  la  fièvre  vive,  l’aspect  de  la  mala¬ 
die  tout-à-fait  inflammatoire ,  il  faudra  chercher  à  enrayer  l’é¬ 
tat  fébrile.  Dans  ce  but  on  prescrira  : 

1°  Une  émission  sanguine  proportionnée  à  l’àge  et  à  la  force 
de  l’enfant; 

2°  La  potion  de  digitale  dont  nous  avons  donné  la  formule.  On 
en  continuera  l’usage  aussi  longtemps  que  l’enfant  pourra  la 
supporter,  et  tant  qu’elle  n’occasionnera  pas  des  accidents  cé¬ 
rébraux  ou  abdominaux  ; 

3°  S’il  y  a  des  eontre-îndications  à  l’emploi  de  la  digitale,  on 
prescrira  le  calomel  à  doses  fractionnées. 

Si  d’emblée,  ou  à  une  époque  plus  avancée,  la  maladie  revêt  le 


TRAITEMENT- 

type  typhoïde!  il  faudra ,  suivant  les  indications,  prescrire  les 
préparations  toniques  ou  insister  sur  l’emploi  des  antispasmodi¬ 
ques  à  haute  dose.  On  trouvera  dans  le  chapitre  sur  la  fièvre  ty¬ 
phoïde  (t.  II,  p  413)  l’indication  des  médicaments  les  plus 
convenables. 

2°  Dans  le  traitement  de  la  forme  générale  chronique  il  faut 
insister  particulièrement  sur  les  préparations  iodées  et  sur  les 
médicaments  toniques.  Ainsi  on  prescrira  : 

1°  L’iodure  de  fer  aux  doses  et  avec  les  précautions  indiquées 
plus  haut; 

2°  Les  médicaments  toniques  précédemment  énumérés ,  et 
en  particulier  l’huile  de  foie  de  morue.  On  devra ,  suivant  les 
indications  du  moment,  alterner  l’emploi  de  l’iode  et  celui 
des  toniques  ;  ces  deux  médications  devront  souvent  être  sus¬ 
pendues,  puis  reprises,  puis  de  nouveau  suspendues.  De  temps 
à  autre,  si  les  voies  digestives  sont  à  l’état  normal,  on  inter¬ 
posera  un  purgatif. 

3°  Les  contre-indications  tirées  de  l’état  des  voies  digestives 
devront ,  dans  certains  cas,  engager  je  médecin  à  recourir  à  la 
médication  iatraleptique  ou  aux  bains  toniques,  ou  légèrement 
excitants  dont  nous  avons  parlé  plus  haut. 

Historique.  —  Observation, 

Deux  mémoires  importants  ont  été  publiés  sur  la  tuberculisation  chez 
les  enfants  par  M.  Tonnelé  (1)  et  M.  Papavoine  ^2)  ;  nous  extrairons  des 
travaux  de  ces  médecins  la  partie  de  leurs  recherches  qui  s’applique  au  su¬ 
jet  traité  dans  ce  chapitre, 

M.  Tonnelé  fait  observer  en  commençant  que  les  tubercules ,  loin  d’être 
bornés  anx  organes  thoraciques ,  comme  cela  arrive  le  plus  souvent  chez 
l’adulte,  sont  susceptibles  de  se  développer  chez  l’enfant  dans  tous  les 
points  de  l’économie  ;  puis  il  passe  successivement  en  revue  la  tuberculisa¬ 
tion  des  différents  organes ,  et  présente  à  ce  sujet  des  considérations  inté¬ 
ressantes  sur  lesquelles  nous  aurons  occasion  de  revenir  ailleurs.  M,  Ton¬ 
nelé  ne  croit  pas  que  l’inflammation  des  organes  placés  au  voisinage  des 
ganglions  ait  de  l’influence  sur  leur  tuberculisation  ;  il  ne  croit  pas  non 
plus  que  la  phlegmasie  d’un  tissu  soit  le  point  de  départ  du  dépôt  tuber¬ 
culeux. 

Il  termine  son  travail  en  discutant  la  question  de  savoir  si  les  granulations 
grises  sont  distinctes  des  tubercules;  il  conclut  affirmativement  d’après 
les  considérations  suivantes.  Nous  citons  ses  propres  paroles.  «  Les  granu- 

(j)  Journal  hebdomadaire ,  année  182g,  t.  IV  et  V. 

(2)  Journal  des  progrès,  t.  II,  i83o. 
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lations  apparaissaient  constamment  dans  un  tissu  enflammé  à  la  suite  d’un 
catarrhe  ancien ,  et  souvent  consécutif  à  la  rougeole  ;  les  tubercules  mi¬ 
liaires  ,  au  contraire ,  n’excitaient  ordinairement  aucune  inflammation , 
et  existaient  longtemps  sans  produire  aucun  symptôme  :  les  premières 
étaient  ordinairement  disséminées  dans  toute  l’étendue  d’un  poumon  ,  ou 
dans  les  deux  à  la  fois ,  en  nombre  considérable  et  d’une  manière  régu¬ 
lière  ;  les  autres ,  au  contraire ,  étaient  répandues  sans  ordre  et  indistinc¬ 
tement  agglomérées  dans  divers  points  :  les  unes  avaient  toutes  à  peu  près 
le  même  volume  ;  la  grosseur  des  autres  était  très  variable.  Les  granula¬ 
tions  se  montraient  fréquemment  sans  tubercules ,  et  les  tubercules  sans 
granulations  ;  ce  qui  n’arriverait  point  si  ces  corps  n’étaient  que  le  même 
produit  à  divers  degrés  :  les  premières  ne  se  rencontraient  que  dans  le 
poumon;  les  autres  étaient  susceptibles  de  se  développer  dans  tous  les 
points  de  l’économie  et  dans  tous  les  organes  ;  enfin  les  unes  avaient  et  ont 
en  effet  une  teinte  diaphane ,  ou  au  moins  une  certaine  transparence  ;  les 
autres,  au  contraire,  ont  une  couleur  jaunâtre  bien  tranchée.  »  Nous  avons 
suffisamment  prouvé  que  la  granulation  grise  était  une  des  formes  des  tu¬ 
bercules  pour  qu’il  ne  soit  pas  nécessaire  de  réfuter  ici  l’opinion  de 
M.  Tonnelé. 

Nous  regrettons  que  dans  ce  travail,  à  beaucoup  d’égards  digne  d’éloges, 
l’auteur  ait  laissé  de  côté  un  grand  nombre  de  questions  d’étiologie,  de 
symptomatologie  et  de  thérapeutique,  que  les  faits  qu’il  avait  recueillis  lui 
auraient  sans  doute  permis  d'aborder. 

Le  docteur  Papavoine  a  rempli  une  partie  de  ces  lacunes  dans  un  ex¬ 
cellent  mémoire  sur  les  tubercules  considérés  spécialement  chez  les  en¬ 
fants.  Dans  un  premier  chapitre ,  consacré  à  l’anatomie  pathologique ,  il 
admet ,  comme  le  docteur  Lombard ,  de  Genève  ,  deux  espèces  de  tuber¬ 
cules  ,  le  simple  et  le  composé.  Il  considère  le  tubercule  naissant  comme 
transparent  et  de  couleur  grise  ;  plus  tard  et  graduellement  il  devient  opa¬ 
que,  et  passe  à  l’é.at  de  tubercule  miliaire.  L’infiltration  tuberculeuse 
grise  n'est  que  la  réunion  d’un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  granula¬ 
tions  dites  de  Bayle.  La  distinction  entre  les  tubercules  et  les  fausses 
membranes  des  séreuses  lui  paraît  difficile  à  établir.  Le  fait  sur  lequel  il 
insiste  le  plus  est  que  la  granulation  grise  n’est  autre  chose  qu’un  tuber¬ 
cule  à  l'état  rudimentaire  ;  mais  il  ne  nous  parait  plus  être  dans  la  vérité 
lorsqu’il  dit  que  les  granulations  sont  moins  fréquentes  et  disséminées  en 
moins  grand  nombre  dans  les  organes  de  l’enfant  que  dans  ceux  de  l’adulte. 
M.  Papavoine  a  constaté  chez  trois  enfants  des  granulations  sans  tuber¬ 
cules. 

Après  avoir  décrit  les  formes  du  produit  accidentel,  ilpasse  à  l’étude  de 
son  siège  :  il  l’examine  d’abord  dans  les  appareils  d’organes ,  et  fait  ob¬ 
server  qu’il  se  montre  fréquemment  dans  l’appareil  lymphatique  ;  ensuite 
il  indique  son  siège  dans  les  organes  eux-mêmes ,  et  présente  un  tableau 
dont  il  tire  les  conclusions  suivantes  : 

1°  «  Que  la  matière  tuberculeuse  se  rencontre  ordinairement  chez  les 
enfants  dans  un  grand  nombre  d’organes  à  la  fois  ; 

2°  Que  les  ganglions  lymphatiques,  surtout  ceux  qu’on  observe  à  la  ra¬ 
cine  des  bronches ,  en  sont  presque  constamment  le  siège  ; 
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3°  Qu’assez  souvent  les  tubercules  ne  se  rencontrent  que  dans  les  gan¬ 
glions  ;  que  très  souvent  ils  paraissent  s’y  être  formés  primitivement.  » 

Après  avoir  ajouté  quelques  mots  sur  la  tuberculisation  du  cerveau ,  des 
ganglions  lymphatiques,  etc.,  il  passe  à  l’étude  du  siège  des  tubercules  con¬ 
sidéré  d’après  le  tissu  dans  lequel  ils  se  forment. 

Bien  qu’il  n’exprime  pas  son  opinion  d’une  maniéré  positive  ,  il  paraît 
croire  cependant  que  le  tubercule  peut  se  développer  dans  tous  les  tissus 
organiques. 

Le  chapitre  sur  l’étiologie  est  celui  qui  offre  le  plus  d’intérêt.  M.  Papa  ■ 
voine  ayant  pu  réunir  un  nombre  considérable  d’autopsies  d’enfants  tu¬ 
berculeux  et  non  tuberculeux  (920)  ,  en  a  tiré  des  conclusions  intéres¬ 
santes  sur  lesquelles  nous  avons  déjà  attiré  l’attention  de  nos  lecteurs.  Nous 
résumerons  brièvement  les  opinions  de  l’auteur. 

M.  Papavoine  a  reconnu  avec  raison  combien  il  était  difficile  de  se  faire 
une  opinion  juste  sur  l’hérédité  des  maladies  tuberculeuses.  Pour  lui ,  le 
sexe  féminin  et  la  constitution  lymphatique  prédisposent  à  la  tuberculisa¬ 
tion,  sans  qu’il  prétende  cependant  que  le  produit  accidentel  ne  puisse 
pas  se  développer  chez  des  enfants  dont  le  tempérament  n’est  pas  lympha¬ 
tique.  Au  nombre  des  causes  occasionnelles  qu’il  étudie  avec  le  plus  grand 
soin ,  il  range  une  mauvaise  alimentation ,  un  air  raréfié  ou  humide ,  les 
saisons  et  les  climats  humides  et  tempérés ,  le  séjour  prolongé  à  l’hôpital. 

M.  Papavoine  fait  de  nombreuses  digressions  sur  l’étiologie  générale 
des  tubercules  à  tous  les  âges.  Nous  nous  contenterons  de  dire  que  pour 
lui  l’inflammation  est  susceptible  de  localiser  le  tubercule  dans  tel  ou  tel 
organe,  mais  que  seule  elle  ne  le  produit  pas.  Il  admet  en  outre  que  l’in¬ 
flammation  agit  de  deux  manières  ;  d’une  part  en  sollicitant  l’abord  des 
fluides  sur  tel  ou  tel  organe ,  d’autre  part  suivant  le  siège  qu’elle  occupe , 
en  s’opposant  plus  ou  moins  à  l’élaboration  des  matériaux  de  nutrition. 
Il  place  le  principe  de  la  maladie  dans  un  défaut  d’animalisation  des  li¬ 
quides  ,  qui  dépend  de  la  surabondance  dans  l’économie  d’un  principe 
albumineux. 

La  guérison  de  la  diathèse  tuberculeuse  ne  peut  être  obtenue,  suivant 
M.  Papavoine ,  que  par  la  modification  des  fluides  primitivement  altérés  : 
aussi  repousse-t-il  d’une  manière  générale  la  plupart  des  médicaments  van¬ 
tés  dans  le  traitement  de  ces  affections ,  et  conseille-t-il  seulement  une  hy¬ 
giène  bien  entendue. 

Le  mémoire  que  nous  venons  d’analyser  est  remarquable  à  plus  d’un 
titre.  Nous  regrettons  toutefois  que  l’auteur  ait  fait  trop  souvent  abus  de 
l’induction  dans  des  questions  qu’une  analyse  rigoureuse  pouvait  seule  ré¬ 
soudre. 

Observation.  —  Fièvre  grave  continue  chez  un  enfant  de  trois  ans.  — 
Constipation  au  début  ;  quelques  selles  en  dévoiement  plus  tard;  pas  de  vo¬ 
missements;  lèvres  croûteuses;  dents  fuligineuses;  abdomen  ballonné ,  puis 
souple.— Beux  taches  lenticulaires  douteuses.  —  Pas  de  sudamina.  —  Pas 
de  symptômes  cérébraux.  —  Mort  le  trente-troisième  jour  de  la  maladie.  — 
A  V  autopsie,  tuberculisation  granuleuse  générale;  mais  surtout  pulmonaire 
et  méningée  ;  ramollissement  superficiel  du  cerveau  ;  foyer  apoplectique. 
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Equelaine  (Eugène) ,  âgé  de  trois  ans ,  fut  amené  le  b  mars  1839  à  l’hô¬ 
pital  des  Enfants. 

Cet  enfant  n’a  jamais  eu  de  maladie  grave  ;  mais  il  a  toujours  été  faible , 
maigre  ;  il  n’a  commencé  à  marcher  qu'à  deux  ans  et  demi;  sa  dentition  a 
été  achevée  à  celte  époque.  Sujet  à  s’enrhumer ,  il  n’a  pas  eu  de  long  dé¬ 
voiement.  Il  a  été  vacciné,  et  n’a  pas  eu  de  fièvre  exanthématique.  Lors¬ 
qu’on  l’amena  à  l’hôpital ,  ses  parents  nous  apprirent  qu’il  était  malade 
depuis  trois  semaines  environ ,  mais  que  depuis  cinq  à  six  jours  les  sym¬ 
ptômes  s’étaient  aggravés.  Au  début,  on  avait  observé  de  l'abattement,  de 
la  faiblesse ,  de  la  diminution  d’appétit ,  de  la  toux ,  pas  de  vomissements , 
les  selles  étaient  régulières  et  naturelles  ;  il  y  avait  eu  plusieurs  épistaxis. 
Depuis  cinq  à  six  jours  ,  il  était  survenu  de  la  fièvre  très  intense,  des  dou¬ 
leurs  générales ,  de  l’agitation  la  nuit ,  des  cris  et  des  pleurs  sans  cause. 
L’appétit  avait  été  complètement  perdu  ;  il  n’y  avait  pas  eu  de  vomisse¬ 
ments  ,  mais  de  la  constipation  depuis  quatre  jours ,  de  la  soif  intense,  et 
des  douleurs  abdominales.  La  toux  avait  augmenté ,  et  se  montrait  par 
quintes  sans  sifflement.  L’enfant  était  faible  et  prostré  ;  on  n’avait  constaté 
ni  convulsions  ni  éruption  ;  aucun  traitement  n’avait  été  fait ,  et  la  mala¬ 
die  était  survenue  sans  cause  connue. 

Le  vingt-deuxième  jour  du  début  environ,  et  sixième  des  accidents  aigus, 
l’enfant  était  dans  l’état  suivant  :  cheveux  blonds,  yeux  bleus,  peau  blanche 
et  fine ,  chairs  un  peu  flasques  ,  constitution  assez  forte  ;  la  face  est  légère¬ 
ment  colorée,  le  masque  pâle  ;  pas  de  trait  facial  ;  pas  de  dilatation  des  ailes 
du  nez  ;  lèvres  médiocrement  sèches. 

La  peau  est  chaude  et  sèdie  ;  le  pouls  est  à  140  ;  on  compte  40  inspira¬ 
tions  égales ,  sans  anxiété. 

La  langue  est  humide,  rose  à  la  pointe  ,  blanche  à  la  base ,  l’haleine  est 
fétide  ,  l’abdomen  volumineux  généralement ,  ballonné.  On  ne  sent  pas  la 
rate,  pas  de  gargouillement  ,  pas  de  taches  typhoïdes ,  pas  de  sudamina ,  la 
pression  de  l’abdomen  n’est  pas  douloureuse. 

En  avant  et  eu  arrière  à  gauche ,  respiration  forte  et  pure ,  percussion 
sonore ,  un  peu  plus  faible  à  droite ,  sans  différence  sensible  à  la  percus¬ 
sion  ;  toux  légère  et  peu  abondante. 

Pas  de  symptômes  cérébraux  ;  intelligence  nette.  Le  petit  malade  se  met 
aisément  sur  son  séant-  (Orge  miel.) 

Le  lendemain  et  le  surlendemain ,  pas  de  changement  ;  le  pouls  et  la 
respiration  sont  aussi  accélérés  que  la  veille  ;  le  nez  est  sec ,  les  lèvres  col¬ 
lantes  ,  la  langue  humide.  Une  selle  semi-liquide  dans  la  journée  du  vingt- 
quatrième  jour.  (Lavement;  orge  miel.) 

Le  vingt-cinquième  jour ,  la  peau  est  chaude;  le  pouls  est  à  148 ,  régu¬ 
lier  ,  peu  développé,  mou  ;  le  faciès  est  abattq^Ja  respiration ,  régulière , 
plaintive ,  se  fait  40  fois  par  minute  ;  la  langue^diumide ,  est  légèrement 
blanche  à  la  base.  La  soiF  est  vive  ;  il  y  a  eu  deux  selles  en  dévoiement 
après  le  lavement.  Le  nez  est  sec,  non  croûteux  ;  les  lèvres  sont  crouteuses, 
collantes ,  les  dents  un  peu  collantes  ;  l’abdomen  est  dans  le  même  état  que 
le  premier  jour.  On  donne  une  potion  huileuse  ;  elle  provoque  deux  selles 
abondantes.  La  nuit  est  tranquille. 

Le  vingt-sixième  jour ,  le  pouls  bat  170,  il  est  régulier ,  vibrant  ;  la  respi- 
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ration  est  à  40 ,  ample ,  sans  anxiété.  Les  jones  sont  un  peu  marbrées  de 
rouge  ;  les  yeux  sont  croûteux,  les  lèvres  collantes,  les  narines  sèches.  Les 
ailes  du  nez  se  dilatent;  le  faciès  exprime  la  souffrance  ;  les  conjonctives  ne 
sont  pas  injectées;  les  pupilles  ne  sont  pas  dilatées  ;  par  intervalles,  il  y  a 
un  léger  strabisme.  L’intelligence  est  nette  ;  l’enfant  demande  à  boire ,  dit 
qu’il  a  mal  au  ventre  ,  prie  qu'on  le  couvre,  etc.  Pas  de  mouvements  con¬ 
vulsifs,  pas  de  contracture,  pas  de  carpologie  ;  l’abdomen  est  dans  le  même 
état;  la  soif  est  vive  ;  la  toux  est  légère  ;  en  arrière  à  droite ,  la  respiration 
est  un  peu  plus  faible  dans  les  deux  tiers  supérieurs  que  dans  le  point  cor¬ 
respondant  gauche;  la  percussion  ne  présente  pas  de  différences.  ( Traite¬ 
ment  émollient.) 

Le  vingt-septième  jour,  même  accélération  du  pouls  et  de  la  respiration-, 
léger  trait  nasal  ;  joue  gauche  Colorée  ;  langue  humide ,  rouge  ,  couverte 
de  plaques  blanches  inégalement  disséminées  ;  soif  très  vive  ;  gène  légère 
de  la  déglutition.  Même  état  de  l’abdomen  ;  une  selle  naturelle;  intelli¬ 
gence  nette.  L’enfant  est  très  tranquille.  En  arriére  à  droite ,  la  respira¬ 
tion  est  toujours  un  peu  plus  faible  qu’à  gauche  ;  léger  ronflement  à  la  base. 

( [Traitement  émollient.) 

Le  vingt  -  huitième  jour ,  insomnie  la  nuit  précédente  ;  pas  d’agitation. 
Face  pâle ,  narines  sèches ,  lèvres  croûteuses,  noirâtres  ;  faciès  exprimant 
l’abattement  et  la  souffrance  ;  peau  très  chaude;  pouls  de  150  à  160,  irré¬ 
gulier  ,  plein ,  dur  sous  le  doigt  ;  48  inspirations  amples.  La  langue  com¬ 
mence  a  se  sécher  à  son  centre  ;  elle  est  couverte  d’un  enduit  brunâtre. 
L’abdomen  est  peu  développé ,  mou ,  toujours  sans  taches  ;  on  ne  sent  pas 
la  rate  ;  pas  de  sudamina  ;  soif  très  vive ,  mais  le  petit  malade  ne  peut 
avaler  que  quelques  gorgées  de  liquide  à  ia  fois.  Une  selle  en  dévoiement. 
Toux  rare ,  courte ,  pénible.  Même  état  de  l’auscultation.  Intelligence 
toujours  nette  ;  pas  de  symptômes  cérébraux.  (  Julep,  kermès,  5  cenligr.) 

Le  vingt-neuvième  jour  ,  le  pouls  est  à  160,  régulier  ;  60  inspirations 
plaintives,  s’accélérant  après  la  déglutition  des  boissons.  Conjonctives  in¬ 
jectées ,  yeux  un  peu  ternes  ;  pupilles  contractées;  même  expression  du 
faciès.  Lèvres  sèches ,  croûteuses  ;  dents  fuligineuses  ;  plaques  blanches 
sur  les  gencives.  Même  état  de  l’abdomen ,  si  ce  tt’est  que  l’on  aperçoit 
entre  l’ombilic  et  la  région  inguinale  gauche  deux  taches  lenticulaires , 
petites ,  pâles ,  mal  dessinées,  peu  saillantes  ;  soif  toujours  vive.  Une  selle 
liquide  jaune.  Même  état  de  l'auscultation.  Pas  de  symptômes  cérébraux. 

Le  trentième  jour ,  pouls  à  158,  dëpressible;  48  inspirations  plaintives. 
L’abdomen  est  mou,  indolent  ;  les  taches  d’hier  ont  disparu  ;  le  foie  dé¬ 
borde  les  côtes  de  trois  travers  de  doigts  ;  on  ne  sent  pas  la  rate.  Une  seule 
selle  hier.  La  respiration  est  parfaitement  pure  des  deux  côtés  en  arrière  , 
la  percussion  bien  sonore.  Pas  de  symptômes  cérébraux.  (  Pot.  huit ,  ;  ju¬ 
lep  ,  diacode.) 

Le  trente  et  unième  jour ,  pouls  à  164,  assez  large  et  bien  senti  ;  chaleur 
assez  vive  et  sèche  ;  32  inspirations ,  larges,  bruyantes,  interrompues  par 
moments  et  suivies  alors  de  grands  soupirs.  Face  légèrement  violacée;  dé¬ 
veloppement  dès  veines  des  paupières.  La  faiblesse  a  beaucoup  augmenté  ; 
l’intelligence  est  toujours  nette  ;  pas  de  symptômes  cérébraux.  Les  dents 
sont  fuligineuses  ;  la  langue  est  humide ,  un  peu  rouge  à  la  pointe.  Même 
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état  de  l’abdomen.  Quatre  selles  abondantes  de  couleur  jaune  mêlée  de 
vert.  Des  deux  côlés  en  arrière,  gros  râle  muqueux  et  sibilant.  (  Vésicat. 
camphré  aux  jambes.) 

Le  trente-deuxième  jour ,  face  pâle ,  joues  marbrées ,  yeux  croûteux , 
narines  sèches  et  sanglantes  ;  dilatation  large  des  ailes  du  nez  ;  lèvres  très 
croûleuses,  noi  aires  ;  peau  chaude  et  sèche  ;  pouls  régulier ,  à  152;  44  in¬ 
spirations  pénibles ,  inégales  ,  plaintives,  interrompues  par  une  toux  pres¬ 
que  continuelle.  Langue  humide ,  couverte  d’un  enduit  blanchâtre  épais. 
Deux  selles  jaunâtres  extrêmement  fétides.  M  ême  état  de  l’abdomen.  Soif 
intense  ;  il  ne  boit  que  goutte  par  goutte.  La  faiblesse  a  encore  augmenté  ; 
mis  sur  son  séant,  il  retombe  en  avant  de  tout  son  poids.  L’auscultation 
est  impossible.  Dans  la  journée ,  le  pouls  augmente  encore  de  fréquence , 
devient  d’une  petitesse  extrême  ;  l’asphyxie  est  imminente. 

Le  trente  troisième  jour ,  les  yeux  sont  ternes,  demi-fermés;  les  con¬ 
jonctives  sont  un  peu  injectées ,  et  les  globes  oculaires  oscillent  dans  les  or¬ 
bites  ;  les  pupilles  sont  agrandies  ;  les  ailes  du  nez  sont  largement  dilatées  ; 
mais  cette  dilatation  est  mécanique  ;  car  elle  a  lieu  pendant  l’expiration , 
tandis  que  dans  l’inspiration  les  narines  s’aplatissent  ;  les  joues  se  laissent 
distendre  par  l’expiration.  La  face  est  pâle ,  un  peu  violacée,  la  peau  peu 
chaude  et  couverte  d’une  sueur  visqueuse  ;  le  pouls  est  bien  senti ,  quoique 
petit  et  mou ,  à  116  ;  puis  il  devient  tout-à-coup  plus  petit  ;  un  instant 
après  il  est  insensible.  Alors  la  figure  est  lout-à-fait  pâle  et  cadavé¬ 
reuse  ;  les  marbrures  violettes  des  joues  disparaissent;  l’enfant  exécute  en¬ 
core  des  mouvements  des  paupières  ,  et  de  temps  à  autre ,  à  longs  inter¬ 
valles  ,  un  mouvement  respiratoire  pénible ,  accompagné  de  grimaces  et 
d’un  léger  mouvement  convulsif  du  bras  droit  ;  puis  les  pupilles  se  dilatent 
considérablement ,  et  il  ne  reste  plus  de  la  vie  qu’un  peu  de  chaleur.  Mort 
à  huit  heures  du  matin. 

Autopsie  vingt-deux  heures  apres  la  mort. 

Légère  roideur  et  infiltration  des  extrémités  inférieures. 

Caillots  gelée  de  groseilles  dans  le  sinus  longitudinal  supérieur.  L’arach¬ 
noïde  est  lisse,  légèrement  opaline  au  niveau  des  glandes  de  Pacchioni  à  la 
partie  supérieure.  Pas  d’infiltration  sous-arachnoïdienne  ;  la  pie-mère  est 
injectée  par  places  ;  elle  contient  un  assez  grand  nombre  de  petites  granu¬ 
lations,  soit  à  la  face  externe  des  hémisphères,  soit  dans  les  anfractuosités. 
En  quelques  points,  autour  de  trois  ou  quatre  granulations,  la  pie-mère 
adhère  à  la  pulpe  cérébrale,  qui  est  rouge  et  très  ramollie.  Partout  ailleurs 
la  substance  du  cerveau  a  une  bonne  consistance.  Au  tiers  antérieur  et  su¬ 
périeur  de  l’hémisphère  gauche ,  on  trouve  un  tubercule  du  volume  d’une 
noisette  mondée ,  enchalonnée  dans  la  substance  blanche  et  touchant  à  la 
grise  par  sa  circonférence.  Il  est  très  mou,  en  ouré  d’un  lacis  vasculaire. 
La  substance  cérébrale  avoisinante  est  un  peu  rouge.  A  la  partie  toul-à- 
fait  postérieure  de  l’hémisphère  gauche,  foyer  apoplectique  récent  du  vo¬ 
lume  d’une  grosse  noisette  non  mondée  ,  rempli  de  caillots  ayant  la  con¬ 
sistance  de  gelée  de  groseilles,  en  contact  par  sa  partie  la  plus  postérieure 
avec  la  pie-mère  épaissie  et  garnie  d’une  quantité  de  petites  granulations. 
Le  tissu  cérébral  environnant  est  ramolli ,  et  présente  une  multitude  de 
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points  ecchymotiques  du  volume  d’une  tête  d’épingle.  Les  ventricules,  peu 
développés,  ne  contiennent  pas  de  sérosité. 

Poitrine.  —  Quelques  adhérences  celluleuses  des  deux  plèvres. 

Le  poumon  droit  flasque  et  mou  dans  toute  son  étendue,  surnage;  il 
présente  à  l’extérieur  du  lobe  supérieur  un  assez  grand  nombre  de  granu¬ 
lations  du  volume  d’un  grain  de  millet,  et  grises ,  demi-transparentes  ; 
à  l’intérieur  du  poumon ,  elles  sont  assez  nombreuses ,  et  plus  dans  le  lobe 
supérieur  que  dans  l’inférieur. 

Le  poumon  gauche  est  tout-à-fait  dans  le  même  état  que  le  droit  ;  mais 
de  plus  il  est  hépatisé  dans  une  étendue  de  3  à  4  centimètres  à  sa  partie 
antérieure ,  immédiatement  en  dehors  du  cœur. 

Les  ganglions  bronchiques  sont  volumineux  et  tuberculeux. 

Le  péricarde  ne  contient  pas  de  sérosité.  Le  cœur  est  sain  ;  il  a  son 
volume  ordinaire  ;  ses  valvules  sont  souples ,  lisses. 

Abdomen. —  L’estomac,  rétracté,  présente  des  plis  nombreux;  il  est 
vide.  La  muqueuse  est  tapissée  d’une  couche  de  mucus  peu  abondant  ;  sa 
consistance,  généralement  bonne ,  donne  des  lambeaux  de  5  à  7  millimèt. 
dans  le  grand  cul-de-sae  ;  ailleurs  ils  sont  plus  considérables.  Coloration 
rosée,  surtout  dans  le  grand  cul-de-sac.  Mince  dans  ce  point,  la  muqueuse 
a  augmenté  d’épaisseur  ailleurs.  Sur  toutes  les  parties  de  l’estomac ,  on 
voit  quinze  à  vingt  ulcérations  toutes  arrondies ,  du  diamètre  de  2  à  4  mil¬ 
limètres  ;  elles  sont  entourées  d’un  cercle  rosé  ;  quelques  unes  ne  compren¬ 
nent  pas  toute  l’épaisseur  de  la  muqueuse ,  tandis  que  le  fond  des  autres 
est  formé  par  le  tissu  sous-muqueux  blanc  non  épaissi.  Les  bords  sont  apla¬ 
tis  ;  nulle  part  on  ne  voit  de  traces  de  matière  tuberculeuse.  La  muqueuse 
de  l’intestin  grêle  est  généralement  de  couleur  gris  rosé  ;  sa  consistance  est 
bonne  (lambeaux  de  10  à  12  millim.),  son  épaisseur  normale.  On  aperçoit 
trois  petites  plaques  dans  les  derniers  pieds  de  l’intestin  ;  elles  sont  rouges, 
un  peu  saillantes,  ramollies,  non  ulcérées  ;  le  tissu  sous-muqueux  est  sain , 
légèrement  injecté.  Deux  follicules  isolés  développés  contiennent  une  ma¬ 
tière  semi-liquide  que  l’on  fait  suinter  par  la  pression.  A  la  fin  du  duodé¬ 
num,  deux  ulcérations,  cinq  autres  dans  les  derniers  pieds  de  l’intestin  ;  elles 
sont  transversales ,  ont  de  2  à  7  millimètres  de  diamètre ,  leurs  bords  sont 
rouges ,  déchiquetés ,  ramollis  ;  leur  fond  est  formé  par  le  tissu  sous-mu¬ 
queux  ou  la  membrane  musculaire  très  épaissie.  Près  de  la  valvule ,  on  voit 
quatre  ou  cinq  petits  tubercules  miliaires  sous-muqueux  très  adhérents.  La 
muqueuse  des  gros  intestins  est  de  couleur  rosée,  d’épaisseur  ordinaire,  de 
bonne  consistance  ;  on  y  trouve  six  ulcérations  analogues  à  celles  de  l’in¬ 
testin  grêle ,  mais  plus  grandes. 

Les  ganglions  mésentériques  sont  tous  petis ,  rosés  ou  un  peu  rouges , 
de  bonne  consistance.  Pas  de  tubercules. 

Le  foie  est  peu  volumineux;  ses  deux  substances  sont  distinctes  -  sa 
consistance  est  bonne  ;  la  vésicule  contient  une  bile  orange,  un  peu  filante. 

La  rate,  d’un  volume  ordinaire,  assez  consistante ,  est’ parsemée  à  sa 
surface  d’une  foule  de  petites  granulations  du  volume  d’un  grain  de  millet. 

Les  reins,  légèrement  injectés,  sont  de  bonne  consistance,  et  présentent 
dans  la  substance  corticale  et  faisant  saillie  à  sa  surface,  des  granulations 

jaunes,  arrondies,  du  volume  d’une  petite  tête  d’épingle. 
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Remarques.  —  Le  symptôme  qui  a  dominé  pendant  tout  le 
temps  que  nous  avons  eu  cet  enfant  sous  les  yeux  a  été  le  mou¬ 
vement  fébrile*  et  pendant  les  premiers  jours  nbus  né  consta¬ 
tâmes  aucun  symptôme  local  qui  pût  nous  mettre  sur  la  voie  du 
'diagnostic,  toutefois  I’âSpectdu  màlàdë  nous  fit  soupçonner  une 
fièvre  typhoïde.  'Cependant  là  nature  de  là  maladie  restait  dou¬ 
teuse,  parce  que  nous  n’observions  nisudamina,  ni  douleur,  ni 
tension  de  l’abdomen,  ni  gargouillement*  ni  diarrhée*  ni  saillie  de 
la  rate  ;  l’existence  du  mouvement  fébrile  et  l’aspect  général  du 
malade  justifiaient  seuls  notre  opinion  sur  l’éxistënce  d’une  do- 
thienentérië.  Mais  lorsque  plus  tard  il  se  développa  dé  la  dou- 
lëür  dé  ventre,  lorsque  le  dévoiement  s’établit ,  que  les  lèvres 
devinrent  croûteuses,  la  langue  collante,  puis  sèche  et  brune, 
que  des  taches  apparurent*  notre  soupçon  devint  presque  une 
certitude ,  et  nous  crûmes  à  l’existence  d’une  fièvre  typhoïde. 

Lés  lésions  que  nous  trouvâmes  à  l’autopsie  étaient  les  der¬ 
nières  qüë  nous  àürïOhs  sOUpçOnnéës  a  l’ëpôqùë  ou  nous  re¬ 
cueillîmes  cette  observation.  Comment  croire,  en  effet,  à  une 
tuberculisation  générale  granuleuse,  chez  un  enfant  qui  avait 
présenté  des  accidents  typhoïdes  si  caractérisés  et  dont  la  mort 
était  survenue  après  dix-sept  jours  de  symptômes  aigus?  Il  est 
vrai  que  les  premiers  phénomènes  morbides  avaient  paru  quinze 
joürs  plüs  tôt  qué  la  fièvré ,  mais  ils  étaient  si  peu  caractérises 
que  l 'attention  né  pouvait  sè  fixer  sur  eux.  De  l’abattement,  de 
la  faiblesse,  de  la  diminution  d’appétit  pendant  peu  de  jours  et 
des  épistaxis  étaient  insuffisants  pour  donner  l’idée  d  une  tu¬ 
berculisation ,  et  pouvaient  très  bien  précéder  le  début  d’une 
fièvré  typhoïde.  D’autre  part  ,  comment  croire  à  une  tuberculi¬ 
sation  'cérébrale  gravé  âvëc  inflammation  dé  la  pulpe ,  chez 
Un  enfant  dont  l’ihtélligencé  avait  toujours  été  intacte ,  qui  h’a- 
vait  eu  ni  contracture ,  ni  convulsions ,  ni  céphalalgie ,  ni  vo¬ 
missements,  et  chez  lequel  une  constipation  de  peu  de  jours 
avait  si  facilement  été  remplacée  par  de  la  diarrhée?  Enfin-, 
comment  soupçonner  une  apoplexie  cérébrale  lorsque  la  sensi¬ 
bilité  et  la  motilité  avaient  toujours  été  conservées?  Un  jour 
seulement  nous  avons  noté  deux  symptômes  qui  appartiennent 
aux  affections  cérébrales,  l’irrégularité  du  pouls  et  le  strabisme? 
mais  ces  deux  phénomènes  très  fugitifs  disparurent  assez  rapi¬ 
dement  pour  n’avoir  pas  pu  être  pris  en  considération; 

Quoi  qu’il  en  soit  du  diagnostic  qu’on  pouvait  porter  pendant 
la  vie ,  il  est  certain  que  la  maladie  était  Une  tuberculisation 
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générale  granuleuse ,  survenue  au  milieu  de  la  bonne  santé  et 
qui  s’est  révélée  par  des  symptômes  typhoïdes  assez  tranchés. 

Il  est  vrai  que  les  taches  lenticulaires  ont  été  petites ,  fugaces , 
et  se  sont  montrées  tardivement,  c’est-à-dire  le  vingt-neu¬ 
vième  jour  du  début.  Mais  en  considérant  que  ce  jour  était 
seulement  le  quatorzièmè  des  accidents  aigus,  on  voit  que  les 
taches  sont  survenues  à  peu  près  à  la  même  époque  que  dans 
la  fièvre  typhoïde  la  mieux  caractérisée. 

Enfin  cette  observation  peut  justifier  l’opinion  que  nous 
avons  émise,  que  dans  les  cas  où  l’on  a  cru  Voir  la  tuberculi¬ 
sation  succéder  à  la  fièvre  typhoïde,  on  avait  été  trompé  par 
les  symptômes  du  début  de  îa  tuberculisation  elle-même.  Sup¬ 
posons,  en  effet,  que  chez  cet  enfant  la  mort  ne  soit  pas  sur¬ 
venue  au  dix-septième  jour  des  accidents  aigus ,  que  les  sym¬ 
ptômes  typhoïdes  aient  disparu  insensiblement  et  aient  fait 
place  à  un  dépérissement  bientôt  accompagné  des  phénomènes 
locaux  et  généraux  de  la  tuberculisation,  on  n’âurait  pas  man¬ 
qué  d’arguer  de  ce  fait  pour  conclure  que  chez  ce  malade  là 
fièvre  typhoïde  avait  été  une  cause  de  tubercules,  et  cependant 
on  se  serait  grossièrement  trompé.  Il  eût  été  simplement  un 
exemple  de  tuberculisation  débutant  par  des  symptômes  aigus 
typhoïdes,  pour  passer  ensuite  à  l’état  chronique.  Or-,  le  fait 
que  nous  avançons  ici  comme  supposition  ,  nous  l’a  Vous  en  réa¬ 
lité  constaté  sur  une  jeune  fille  de  trois  ans.  Cette  enfant  avait 
tous  les  symptômes  d’une  entéro-colite  chronique ,  lorsque  des 
accidents  typhoïdes  très  tranchés  se  manifestèrent  ;  l’éruption 
lenticulaire  entre  autres  fut  très  abondante,  et  persista  plu¬ 
sieurs  jours.  On  inscrivit  pour  diagnostic  :  fièvre  typhoïde  sur¬ 
venue  dans  le  cours  d’une  entéro-colite  chronique.  Cependant 
les  symptômes  de  dépérissement  persistèrent,  et  l’enfant  mou¬ 
rut  quatre  mois  après  le  début  des  accidents  aigus.  Nous  trou¬ 
vâmes  une  colite  chronique  et  une  tubèreulisation  générale  des 
plus  abondantes.  Il  nous  a  semblé  évident  que  les  symptômes 
typhoïdes  n’avaient  pas  été  ceux  d’une  dothiënentérie,  mais 
avaient  marqué  le  début  d’une  tuberculisation  survenue  dans 
le  cours  d’une  colite  chronique. 

Aussi  pour  prouver  que  la  tuberculisation  succède  à  la  fièvre 
typhoïde ,  il  est  nécessaire  que  l’autopsie  fasse  voir  dés  ulcéra¬ 
tions  ou  au  moins  des  cicatrices  caractéristiques  sur  les  plaques 
de  Peyer,  et  en  même  temps  une  tuberculisation  assez  peu 
avancée  pour  n’être  pas  -antérieure  à  la  lésion  intestinale. 
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I.  POITRINE. 

CHAPITRE  II.  —  TUBERCULISATION  DES  GANGLIONS 
BRONCHIQUES. 


La  maladie  que  nous  allons  décrire  mérite  toute  notre  atten¬ 
tion.  Spéciale  à  l’enfance ,  fréquente  et  grave,  elle  n’est  étu¬ 
diée  que  depuis  peu  d’années.  Elle  est  cependant  importante 
à  bien  connaître ,  car  elle  est  le  point  de  départ  d’accidents 
fâcheux ,  et  ses  symptômes  se  mêlant  à  ceux  de  la  tuberculi¬ 
sation  pulmonaire,  rendent  souvent  le  diagnostic  très  obscur. 

Nous  chercherons  autant  que  possible  dans  ce  chapitre  à 
présenter  toutes  les  considérations  spécialement  applicables  à 
l’histoire  de  la  phthisie  ganglionnaire  thoracique  (que  par  abré¬ 
viation  nous  nommerons  quelquefois  phthisie  bronchique). 
Cependant,  comme  la  tuberculisation  des  ganglions  thoraci¬ 
ques  est  souvent  unie  à  celle  du  poumon ,  nous  serons  contraints 
quelquefois  d’anticiper  sur  l’étude  des  tubercules  pulmonaires, 
de  même  que  dans  le  chapitre  suivant  nous  serons  obligés  de 
revenir  sur  quelques  points  de  l’histoire  de  la  maladie  qui  va 
nous  occuper. 

Quelques  répétitions  seront  le  résultat  nécessaire  de  cette 
manière  de  procéder-,  mais  nous  nous  faisons  d’autant  moins 
scrupule  d’agir  ainsi ,  que  le  sujet  est  plus  difficile ,  plus  obscur 
et  moins  connu. 

Art.  I.  —  Anatomie  pathologique. 

Nous  étudierons  successivement  dans  cet  article  et  dans  trois 
paragraphes  distincts  : 

1°  Les  formes  et  les  transformations  de  la  matière  tubercu¬ 
leuse  ; 

2°  Les  altérations  anatomiques  qui  peuvent  être  la  consé¬ 
quence  des  rapports  des  ganglions  tuberculeux  avec  les  organes 
thoraciques; 

3°  La  réunion  des  tubercules  pulmonaires  et  bronchiques. 

§  I.  Des  différentes  formes  de  la  matière  tuberculevse.  —  Nous 
avons  Observé  dans  les  ganglions  bronchiques  les  différentes 
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espèces  de  tubercules  que  nous  avons. décrites,  mais  elles  sont 
loin  d’offrir  toutes  la  même  fréquence.  La  plus  rare  est  la  pous¬ 
sière  tuberculeuse,  puis  les  granulations  grises,  les  granulations 
jaunes,  les  tubercules  miliaires.  L’infiltration  tuberculeuse  est 
de  toutes  ces  lésions  la  plus  fréquente,  comme  Laënnec  l’avait 
déjà  constaté  (1). 

D’ordinaire ,  la  partie  centrale  des  ganglions  est  la  première 
envahie,  et  la  tuberculisation  s’étend  peu  à  peu  à  la  circonfé¬ 
rence;  dans  d’autres  cas,  la  matière  tuberculeuse  est  disposée 
irrégulièrement  dans  différents  points  du  ganglion-.  Il  peut  même 
arriver  que  l’on  retrouve  des  granulations  grises  au  centre  de 
l’organe,  tandis  que  la  périphérie  est  déjà  convertie  en  tuber¬ 
cule.  Plus  tard,  le  ganglion  tout  entier  est  dégénéré,  il  augmente 
de  volume,  et  peut  acquérir  celui  d’une  noisette,  d’une  amande 
et  même  d’un  marron.  Tous  les  ganglions ,  chez  le  même  sujet , 
sont  loin  d’offrir  le  même  volume.  Dans  quelques  cas,  on  trouve 
seulement  cinq  ou  six  ganglions  tuberculeux  entourant  les  bron¬ 
ches  de  l’un  ou  l’autre  poumon  ;  dans  d’autres  cas,  ils  sont  beau¬ 
coup  plus  nombreux,  rapprochés  les  uns  des  autres,  ils  forment 
des  masses  volumineuses  ;  nous  en  avons  vu  qui  avaient  acquis 
le  volume  d’un  œuf  de  poule,  d’un  œuf  de  canne,  et  même  d’une 
grosse  pomme.  Ce  sont  seulement  les  ganglions  extérieurs  au 
poumon  qui  peuvent  acquérir  un  volume  aussi  considérable! 

Les  ganglions  intérieurs,  au  contraire,  ne  dépassent  guère 
celui  d’une  noisette  mondée  ou  d’une  petite  amande  ;  on  les  suit 
dans  la  profondeur  de  l’organe  jusqu’au  niveau  des  troisièmes  , 
et  quelquefois  des  quatrièmes  divisions  des  bronches.  Le  plus 
souvent  ils  sont  accolés  aux  conduits  aérifères  dans  le  sens  de 
leur  longueur  ;  d’autres  fois  leur  réunion  forme  une  sorte  de 
croissant  qui  entoure  une  partie  de  la  circonférence  de  la  bron¬ 
che,  la  partie  convexe  du  croissant  étant  tournée  du  côté  du 
poumon ,  et  la  partie  concave  du  côté  du  canal  aérien. 

Ces  ganglions  sont  enveloppés  d’un  kyste  à  paroi  mince  auquel 

(')  249  malades  nous  ont  offert  des  tubercules  dans  les  ganglions  bron¬ 
chiques  ;  quelques  uns  présentaient  réunies  plusieurs  des  formes  de  la  ma¬ 
tière  tuberculeuse. 

Poussière  tuberculeuse.  .  3  Masses  tuberculeuses  gri- 

Granulations  grises.  ...  6  ses  ou  jaunes.  .  .  .  201 

Granulations  jaunes.  .  .  .  xo  Tubercules  ramollis.  .  .  6i 

Tubercules  miliaires.  ...  38  Tubercules  crétacés. .  •  19 
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adhère  intimement  une  couche  de  matière  tuberculeuse  ;  lors¬ 
qu’on  détache  cette  couche,  U  n’est  pas  rare  devoir  une  arborisa¬ 
tion  vasculaire  très  déliée  à  la  face  interne  du  kyste.  Quand  la 
dégénérescence  du  ganglion  est  récente,  et  que  le  tubercule  n’est 
pas  encore  ramolli,  la  paroi  du  kyste  paraît  unique.  Plus  tard, 
on  peut  constater  quelquefois  deux  membranes ,  l’une  exerne  ] 
l’autre  interne. 

La  matière  tuberculeuse,  au  bout  d’un  temps  variable,  subit 
un  ramollissement  analogue  à  celui  que  l’on  observe  dans  les 
tubercules  des  autres  organes.  Il  débute  souvent  par  le  centre, 
d’autres  fois  par  la  circonférence.  Il  peut  arriver  que  l’on  con¬ 
state  une  diminution  de  consistance  à  la  fois  à  la  périphérie 
et  au  centre  ;  dans  ces  cas,  plusieurs  coupes  pratiquées  dans 
toute  l’épaisseur  du  ganglion  font  voir  que  Je  ramollissement 
central  se  prolonge  par  places  vers  la  circonférence,  comme  si 
le  liquide  avait  fusé  dans  ces  points- 

Les  abcès  des  ganglions  bronchiques  peuvent  simuler  quel¬ 
quefois  Jes  kystes  dus  au  ramollissement  des  tubercules;  il 
suffît ,  pour  éviter  l’erreur,  d’examiner  ayec  soin  la  nature  du 
liquide,  qui  est  homogène,  non  grumeleux  et  ne  contient  pas 
de  débrjs  de  matière  tuberculeuse  :  du  reste  l’inflammation  des 
ganglions  bronchiques  terminée  par  suppuration  est  fort  rare. 

Le  produit  accidentel  une  fois  ramolli  est  le  pjqs  souvent  éli¬ 
miné  par  la  communication  qui  s’établit  entre  le  kyste  et  les 
organes  yQisins  :  nous  y  reviendrons  plus  tard.  Il  peut  arriver 
cependant  que  l’on  trouve  un  kyste  ganglionnaire  à  demi  rem¬ 
pli  de  matière  tuberculeuse ,  sans  que  celle-ci  ait  été  rejetée  à 
l’extérieur  5  )}  est  probable  alors  qu’une  partie  de  la  matière  a 
été  résorhée.  Il  est  infiniment  plus  rare  que  cette  absorption 
soit  complète,  et  }e  kyste  entièrement  vide.  Nous  n’avons  con¬ 
staté  ce  fait  que  chez  un  seul  de  nos  malades  âgé  de  six  ans. 

Les  ganglionsbronchiques  droits  ont  le  volume  d’une  grosse  amande  ; 
ils  sont  convertis  en  entier  en  matière  tuberculeuse;  deux  d’entre  eux 
ont  pénétré  le  poumon  :  l’un  est  cru  et  peu  volumineux ,  l’autre  a  le  vo¬ 
lume  d’une  grosse  amande;  il  est  ramolli  entièrement,  et  entouré  d’un 
kyste  à  parois  minces,  qui  lui-même  est  doublé  d’une  fausse  membrane. 
L’intérieur  du  kyste  est  presque  entièrement  vide,  sans  qu’en  aucun  point 
il  communique  avec  les  bronches. 

Il  peut  arriver  aussi  que  la  matière  tuberculeuse  passe  â  l’état 
crétacé  ;  ce  n’est  en  général  qu'une  petite  partie  du  ganglion 
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qui  subit  cette  transformation ,  tandis  que  ie  reste  de  l’organe 
est  entièrement  tuberculeux.  Nous  n’avons  jamais  vu  un  gan  - 
glion  tout  entier  converti  en  matière  crétacée,  et  enveloppé 
d’un  kyste. 

§  II.  Action  des  ganglions  tuberculeux  sur  les  organes  contenus 
dans  la  cavité  thoracique.  —  Les  ganglions  tuberculeux  peuvent 
agir  de  deux  manières  sur  les  organes  qu’ils  avoisinent  :  1°  ils 
les  compriment  ;  2°  ils  s’unissent  à  eux  par  une  adhésion  intime 
et  les  perforent 

A.  Compression  exercée  par  les  ganglions  tuberculeux.  —  Nous 
rappellerons,  pour  l’intelligence  de  la  description,  que  les  ana¬ 
tomistes  ont  distingué  deux  espèces  de  ganglions  :  les  uns  ex¬ 
térieurs  au  poumon,  les  autres  intérieurs  à  cet  organe.  Les 
derniers,  dit  M.  Bourgery,  sont  assez  nombreux  ;  ils  sont  pla¬ 
cés  dans  les  embranchements  des  vaisseaux  sanguins  et  aéri- 
fères.  D’abord  très  petits  et  de  forme  circulaire,  dans  la  profon¬ 
deur,  ils  augmentent  graduellement  de  volume-,  ovalaires,  aplatis 
entre  les  canaux,  ils  ont  de  6  à  8  lignes  dans  leur  grand 
diamètre ,  à  la  racine  des  poumons  sur  les  gros  vaisseaux.  On 
observe  aussi  assez  souvent,  comme  M.  Cruveilhier  l’a  fait  re¬ 
marquer,  des  ganglions  dans  les  scissures  interlobaires.  Parmi 
les  ganglions  extérieurs  au  poumon ,  M.  Becker  a  distingué 
avec  soin ,  d’après  Mascagni ,  Cruikshank  et  Vesale  :  1°  les  tra¬ 
chéaux  ,  situés  sur  les  parties  latérales  de  la  trachée  jusqu’à  sa 
division;  2°  les  bronchiques,  situés  dans  l’intervalle  de  la  bifur¬ 
cation  de  la  trachée  ;  3°  les  cardiaques,  situés  à  la  base  du  cœur 
et  en  rapport  avec  les  gros  vaisseaux  ;  4°  les  œsophagiens,  situés 
dans  le  médiastin  postérieur  et  au  voisinage  de  l’œsophage. 

Lorsque  ces  organes  ont  acquis  un  yolume  très  considérable , 
leurs  rapports  se  modifient  :  ainsi  les  ganglions  cardiaques 
peuvent  occuper  tout  le  médiastin  antérieur,  et  s’étendre  de  la 
base  du  cœur  à  la  fourchette  sternale.  Nous  les  avons  même 
vus  dépasser  la  ligne  médiane ,  et  empiéter  sur  l’espace  occupé 
par  le  poumon.  Les  trachéaux  et  les  bronchiques  hypertro¬ 
phiés  forment  quelquefois  une  sorte  d’enveloppe  complète  à 
ces  conduits  qu’fis  entourent  en  entier ,  au  lieu  d’être  seulement 
en  contact  avec  leurs  parties  latérales,  etc. 

Les  rapports  que  nous  venons  d’indiquer  font  pressentir  que 
la  plupart  des  organes  contenus  dans  le  thorax  peuvent  être 
comprimés  par  les  ganglions  tuberculeux.  La  compression  se 
révèle,  plutôt  par  des  effets  physiologiques  que  par  des  lésions 
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anatomiques  graves.  Quelques  uns  de  ces  organes  sont  mous 
et  fuient  devant  la  compression;  d’autres  sont  solides ,  mais  leur 
élasticité  fait  aussi  qu’ils  échappent  assez  souvent  à  son  in¬ 
fluence.  Nous  devons  étudier  tour  à  tour  la  compression  exer¬ 
cée  :  1°  sur  les  vaisseaux  ;  2°  sur  les  nerfs  ;  3°  sur  les  bronches  ; 
4°  sur  les  poumons;  ô°  sur  l’œsophage. 

1°  Compression  des  vaisseaux.  —  La  veine  cave  supérieure , 
l’aorte ,  l’artère  elles  veines  pulmonaires,  la  veineazvgos,  peu¬ 
vent  être  comprimées  par  les  ganglions  hypertrophiés. 

Dans  les  cas  soumis  à  notre  observation ,  nous  n’avons  jamais 
vu  les  ganglions  thoraciques,  quelque  volumineux  qu'ils  aient 
été,  produire  une  oblitération  des  conduits  vasculaires.  Mais 
en  examinant  attentivement  les  rapports  dans  lesquels  les 
vaisseaux  se  trouvaient  avec  les  ganglions ,  il  a  été  évident  pour 
nous  que  pendant  la  vie  la  circulation  avait  dû  être  gênée  dans 
ces  vaisseaux.  Cet  effet  nous  a  paru  incontestable  pour  la  veine 
cave  supérieure ,  les  artères  et  les  veines  pulmonaires. 

Il  existe  dans  la  science  des  exemples  de  compression  et 
même  d’oblitération  des  vaisseaux.  Ainsi,  M.  Tonnelé  a  vu  «la 
veine  cave  supérieure  comprimée  au-dessous  de  la  bifurcation 
par  une  énorme  masse  tuberculeuse  enkystée  et  entièrement 
■amollie  à  son  centre.  Placée  entre  la  colonne  vertébrale  d’une 
part,  et  la  veine  de  l’autre,  elle  comprimait  fortement  ce  vais¬ 
seau,  et  lui  faisait  décrire  une  espèce  de  révolution  autour 
d’elle,  de  manière  à  rapprocher  ses  parois  et  à  interrompre  le 
cours  du  sang  (1).  » 

Constant  a  publié,  dans  la  Gazette  médicale  (2)  un  exemple 
de  compression  de  l’artère  pulmonaire.  Chez  une  jeune  fille  de 
douze  ans,  ce  médecin  constata  que  toutes  les  glandes  médias- 
tines  étaient  transformées  en  masses  caséiformes,  l’art'ere  pul¬ 
monaire  se  trouvait  comprimée  par  deux  de  fies  tumeurs,  ayant 
chacune  le  volume  d'un  œuf  de  poule. 

La  compression  des  vaisseaux  détermine  des  lésions  secon¬ 
daires  que  nous  avons  eu  plusieurs  fois  occasion  de  constater; 
ce  sont:  l°des  hémorrhagies;  2°  des  hydropisies.  Ainsi  la  com¬ 
pression  de  la  veine  cave  supérieure  détermine  une  exhalation 
de  sang  dans  la.  grande  cavité  de  l’arachnoïde,  nous  en  avons 
parlé  ailleurs  ,  et  un  œdème  de  la  face  sur  lequel  nous  revien- 

(1)  Joum.  hebd. ,  t.  V,  p.  345,  1829. 

(2)  Page  570,  i835. 
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drons  au  sujet  des  symptômes.  La  compression  des  vaisseaux 
pulmonaire  donne  naissance  à  un  œdème  du  poumon  ;  indirec¬ 
tement  aussi ,  elle  peut  occasionner  une  hémorrhagie  fou¬ 
droyante. 

2°  Compression  de  la  trachée  et  des  bronches.  —  Les  exemples 
de  cette  lésion  sont  moins  rares  que  ceux  de  compression  des 
vaisseaux.  Le  plus  ordinairement  on  constate  une  dépression 
latérale  ou  antéro-postérieure  :  ainsi  nous  avons  vu  la  trachée 
évidemment  rétrécie  au  niveau  du  point  où  elle  était  de  toutes 
parts  entourée  par  les  ganglions,  reprendre  son  diamètre  nor¬ 
mal  un  peu  au-dessus  de  la  bifurcation  ;  dans  un  autre  cas ,  la 
trachée  était  comprimée  latéralement  sur  sa  face  gauche,  et 
déformée  principalement  au  niveau  des  onzième  et  douzième 
cerceaux  cartilagineux ,  qui  présentaient  une  mollesse  remar¬ 
quable.  Nous  avons  vu  aussi  les  bronches-mères  des  deux 
poumons  manifestement  rétrécies  ;  mais  nous  n’avons  pas 
constaté  d’oblitération  presque  complète  de  ces  conduits, 
comme  MM.  Cloquet,  Leblond  et  Barth  en  ont  observé  des 
exemples. 

3"  Compression  dupoumon. — Fréquemment  les  ganglions  tu¬ 
berculeux  ou  des  kystes  contenant  de  la  matière  tuberculeuse 
ramollie  ont  avec  le  tissu  du  poumon  des  rapports  plus  ou 
moins  intimes.  Ainsi ,  ils  pénètrent  à  une  profondeur  variable 
dans  le  parenchyme ,  et  après  avoir  peu  à  peu  augmenté  de  vo¬ 
lume,  ils  refoulent  le  poumon  de  façon  à  ce  qu’au  premier 
abord,  on  pourrait  croire  que  l’on.a  affaire  à  un  tubercule  pul¬ 
monaire.  Mais  on  ne  pourra  pas  se  méprendre  sur  la  nature 
réelle  de  l’affection,  en  tenant  compte,  d’une  part  du  siège  de 
la  masse  tuberculeuse,  d’autre  part  du  kyste  qui  l’entoure. 
L’état  du  parenchyme  autour  du  tubercule  bronchique  varie. 
Le  plus  souvent  il  est  souple,  rosé,  crépitant-,  d’autres  fois, 
surtoutdansiescas  où  les  ganglions  sont  situés  à  la  face  interne 
du  lobe  supérieur,  la  plèvre  est  légèrement  opaline,  et  le 
poumon  carnifié  dans  une  certaine  épaisseur. 

4°  Compression  des  nerfs.  — Les  nerfs  pneumo-gastriques  et 
leurs  divisions  sont  souvent  comprimés.  Tantôt  les  filets  ner¬ 
veux  sont  simplement  écartés  les  uns  des  autres,  et  rappellent 
à  la  surface  du  ganglion  la  corde  d’une  poulie  ;  tantôt  c’est  le 
tronc  lui-même  qui  est  comprimé,  soit  entre  deux  ganglions  tu¬ 
berculeux,  soit  par  la  saillie  que  fait  un  seul  de  ces  organes. 
Quelquefois  il  est  impossible  de  suivre  les  filets  nerveux  dans 
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les  masses  ganglionnaires  où  ils  semblent  se  perdre.  D’ordi¬ 
naire  ,  la  structure  du  tronc  nerveux  n’est  pas  altérée.  Il  n’en 
est  pas  toujours  ainsi.  Nous  avons  constaté  chez  un  enfant  de 
six  ans  que  le  nerf  pneumo-gastrique  gauche  adhérait  intime¬ 
ment  à  un  ganglion  bronchique  qu;  Je  soulevait  ;  là,  il  était  ma¬ 
nifestement  épaissi  ;  il  se  perdait  ensuite  dans  les  ganglions  tu¬ 
berculeux,  où  il  était  impossible  de  retrouver  ses  divisions. 

Wrisberg,  cité  par  Becker,  avait  déjà  signalé  la  compression 
du  nerf  pneumo-gastrique  et  du  nerf  pharyngien. 

«  In  puero  scrofuloso  cum  irnmensa  pulmonum  in  steatomata 
degeneratione  glapdulas  colli  atque  bronchiales  vidit  in  scrofu- 
las  abeuntes  ;  quarum  non  pullæ  octavum  par  nervorum  nbi  in 
dexlrum  thoracem  descendit  recurrentem  formaturum ,  quum 
in  durissima  corpora  essent  mutata  tali  ratione  amplectebantur 
ut  nervum  ab  hac  massa  plane  separare  non  posset  ;  idem  phre- 
nico  ejusdem  lateris  contigerat  (1).  » 

Le  docteur  Merriman ,  cité  par  le  docteur  L-ey ,  a  aussi  vu  que 
le  nerf  récurrent  gauche  ,  au  moment  où  il  contourne  la  crosse 
de  l’aorte,  était  aplati  et  déplacé  de  plus  d’un  demi-pouce  de 
la  position  qu’il  occupe  ordinairement;  son  tissu  était  altéré ,  et 
le  cordon  nerveux  semblait  avoir  éprouvé  une  espèce  de  tor¬ 
sion. 

5°  Compression  (le  l’œsophage.  —  Nous  ne  possédons  pas 
d’exemples  die  compression  de  pet  organe ,  dont  nous  concevons 
cependant  la  possibilité.  M.  Berton  a  signalé  dans  deux  cas  un 
simple  déplacement  de  ce  conduit. 

B.  Communication  entre  le  kyste  ganglionnaire  et  les  organes  thora¬ 
ciques.—  1°  Communication  dit  kyste  arec  les  bronches  ou  le  poumon. 
— De  même  que  la  compression  des  bronches  est  plus  fréquente 
que  celle  des  vaisseaux  et  de  l’œsophage ,  de  même  aussi  leur 
perforation  est  plus  frequente  que  celle  de  ces  derniers  organes.. 
Les  bronches  ne  pouvant  fuir  devant  la  compression,  il  arrive 
fréquemment  que  des  adhérences  plus  ou  moins  intimes  les 
unissent  aux  ganglions  environnants.  Ces  adhérences  ont  lieu 
par  l’intermédiaire  d’up  tissu  cellulaire  qui,  primitivement 
assez  lâche ,  devient  de  jour  en  jour  plus  serré.  Quelquefois 
des  vaisseaux,  assez  volumineux  pour  être  visibles  à  l’œil  nu  , 
établissent  la  communication  du  ganglion  à  la  bronche.  A  celte 
période,  on  peut  encore  l’épucléer ,  et  l’on  trouve  que  la  paroi 

(i)  Becker,  toc.  citt>  p.  29. 
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externe  du  conduit  bronchique  présente  une  injection  tFès  vive. 
Plus  tard ,  l’adhérence  devient  tellement  intime  que  l’on  ne 
peut  détacher  le  ganglion  sans  qu’une  partie  de  son  tissu  ne 
reste  accolée  à  la  bronche  elle-même ,  qui ,  dans  quelques  cas 
rares ,  offre  en  ce  point  une  dépression  assez  sensible. 

Cette  union  des  deux  organes  établie ,  il  survient  une  série 
de  changements  qu’il  est  important  d’examiner ,  et  qui  con¬ 
sistent  en  général  dans  le  ramollissement  de  la  matière  tuber¬ 
culeuse  ,  et  dans  la  communication  du  kyste  ganglionnaire  avec 
l’intérieur  du  canal  bronchique. 

Pour  que  cette  communication  s’établisse ,  faut-il  nécessai¬ 
rement  admettre  un  ramollissement  préalable  du  tubercule,  ou 
bien  ce  ramollissement  lui-même  n’est-il  que  l’effet  de  l’inflam¬ 
mation  ulcéra tive  développée  dans  les  tissus  qui  unissent  les 
ganglions  à  la  bronche? 

En  général ,  la  perforation  bronchique  est  d’autant  plus 
étendue  que  la  matière  tuberculeuse  est  plus  ramollie;  mais 
nous  avons  vu  aussi  des  cas  dans  lesquels  le  fond  de  la  perfora¬ 
tion  était  occupé  par  un  ganglion  bronchique  à  l’état  de  crudité  -, 
ce  qui  tendrait  à  faire  croire  que  Ja  production  de  cette  perfo¬ 
ration  ne  dépend  pas  constamment  du  ramollissement  de  ta  ma¬ 
tière  tuberculeuse,  mais  qu’elle  peut  être  due  à  la  résorption 
interstitielle  déterminée  par  la  pression  longtemps  continuée  du 
ganglion  malade. 

Si  nous  nous  en  rapportions  seulement  à  nos  souvenirs,  nous 
regarderions  ce  dernier  pas  comme  assez  fréquent  :  maintes 
fois ,  à  une  époque  où  notre  attention  n’était  pas  dirigée  d’une 
manière  spéciale  sur  la  phthisie  bronchique,  nous  avons  ren¬ 
contre,  en  incisant  }es  bronches ,  des  tubercules  volumineux , 
à  l’état  de  crudité,  qui,  en  certains  points,  formaient  la  paroi 
de  ces  canaux ,  et  dont  la  disposition  annonçait  évidemment 
l’origine  ganglionnaire. 

Les  caractères  des  perforations  varient  suivant  qu'elles  sont 
récentes  ou  anciennes,  qu’elles  communiquent  avec  un  kyste 
rempli  de  matière  tuberculeuse  ramollie ,  ou  bien ,  au  contraire, 
qu’elles  sont  en  contact  avec  un  tubercule  à  l’état  decrudité.  Dans 
ce  dernier  cas,  les  bords  de  la  perforation  sont  tranchants,  as¬ 
sez  exactement  arrondis,  et  n'offrent  pas,  d'ordinaire,  de  traces 
d'injection. 

Dans  l’autre,  au  contraire ,  la  paroi  de  la  bronche ,  en  rapport 
avec  le  kyste,  est  d’un  rouge  vif,  usée  de  dehors  en  dedans  ,  et 
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la  perforation  présente  des  bords  inégaux ,  dans  lesquels  on 
rencontre  quelques  débris  de  cerceaux  cartilagineux. 

Cette  marche  des  ulcérations  de  dehors  en  dedans  est  des 
plus  évidentes,  et  ne  pourrait  être  confondue  avec  les  ulcéra¬ 
tions,  suite  de  l’inflammation  de  la  muqueuse  bronchique.  Ces 
dernières,  en  effet,  sont  très  rares ,  et  ne  produisent  presque 
jamais  une  perforation  complète  du  canal.  Nous  avons  observé 
tous  les  intermédiaires  entre  l’adhérence  simple  à  la  bronche 
et  sa  perforation  complète,  ainsi  qu’on  pourra  s’en  assurer  par 
les  descriptions  suivantes  : 

Chez  un  garçon  de  six  ans  nous  trouvâmes  un  petit  ganglion  situé  au- 
dessous  du  point  où  la  bronche  gauche  se  divise  dans  le  poumon ,  et  adhé¬ 
rant  intimement  à  ce  conduit.  En  incisant  la  bronche ,  nous  vîmes  à  sa 
face  interne  une  tache  jaune  qui  correspondait  exactemen  t  à  la  petite  masse 
tuberculeuse  ganglionaire ,  qui  ayant  usé  la  bronche  de  dehors  en  dedans, 
n’était  plus  séparée  de  l’intérieur  du  canal  que  par  l’épaisseur  de  la  mem¬ 
brane  muqueuse. 

Dans  un  autre  cas ,  la  membrane  muqueuse  bronchique  était  elle-même 
perforée  par  un  petit  ganglion  crétacé. 

Un  ganglion  situé  immédiatement  derrière  la  bifurcation  de  la  bronche 
droite  a  le  volume  d’un  petit  pois,  et  contient  deux  tubercules  entièrement 
crétacés,  gros  comme  deux  grains  de  millet,  à  leur  niveau  le  cartilage 
bronchique  est  érodé ,  et  la  muqueuse  ulcérée  dans  une  étendue  beaucoup 
plus  petite  que  le  cartilage. 

Enfin  dans  le  dernier  fait  que  nous  allons  citer,  la  perfora¬ 
tion  était  complète,  et  l’examen  anatomique  démontrait  en 
outre  parfaitement  la  manière  dont  elle  s’était  effectuée. 

La  cavité  du  ganglion  communique  avec  le  conduit  bronchique,  au 
moyen  de  deux  perforations  parfaitement  arrondies ,  lorsqu’on  les  regarde 
par  la  face  interne  de  la  bronche.  La  muqueuse  de  leurs  bords  est  ,  comme 
dans  le  reste  de  ce  canal ,  d’un  rouge  vif,  épaissie,  et  non  sensiblement  ra¬ 
mollie.  Mais  la  face  externe  de  la  bronche ,  usée  de  dehors  en  dedans , 
présente  au  pourtour  de  la  perforation  une  surface  inégale  d’un  rouge 
vif  par  place ,  avec  débris  cartilagineux  saillants ,  et ,  ailleurs ,  des  culs-de- 
sac  dont  la  perforation  était  imminente. 

La  situation  du  kyste  ganglionnaire ,  dans  les  cas  où  il  com¬ 
munique  avec  les  bronches ,  n’est  pas  toujours  la  même.  Quel¬ 
quefois  facile  à  reconnaître  et  à  limiter,  il  est  situé  dans  le  voi¬ 
sinage  d’une  bronche-mère ,  et  ne  présente  que  des  rapports 
éloignés  avec  le  poumon  lui-même  :  on  aperçoit  alors,  à  la  sur¬ 
face  antérieure  ou  postérieure  d’une  des  deux  bronches ,  une 
tumeur  molle,  fluctuante ,  variant  entre  le  volume  d’une  noi- 
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sette  et  celui  d’un  œuf  de  pigeon.  Par  l’incision,  il  s’en  écoule 
une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de  liquide  blanchâtre 
grumeleux. 

La  tumeur  une  fois  vidée  du  liquide  qu'elle  contenait,  on 
voit  qu’elle  est  tapissée  à  l’intérieur  par  une  fausse  membrane 
rouge,  inégale,  assez  épaisse ,  et  qui,  quoi  qu’en  ait  ditM.  Le¬ 
blond,  est  loin  de  présenter  l’aspect  et  la  couleur  de  la  mu¬ 
queuse  bronchique,  dont  il  est ,  du  reste ,  impossible  de  consta¬ 
ter  le  point  de  jonction  avec  elle.  En  contact  avec  la  pseudo¬ 
membrane  se  trouve  une  couche  de  tissu  blanchâtre,  assez 
dense ,  de  nature  tuberculeuse  ;  cette  couche ,  quelquefois 
aplatie  et  comme  lamelleuse,  simule  alors  une  seconde  fausse 
membrane. 

Le  kyste  est-il  situé  à  l’extérieur  du  poumon?  Une  communi¬ 
cation  semble  s’établir  entre  le  tissu  de  cet  organe  et  la  cavité 
ganglionnaire;  une  coupe  intéressant  ces  deux  parties  fait 
voir  le  parenchyme  traversé  par  des  cavités  que  séparent  des 
cloisons  formées  par  son  tissu  carnifié.  Ces  cavités,  qui  com¬ 
muniquent  largement  avec  le  kyste  bronchique,  sont  ta¬ 
pissées  par  des  fausses  membranes  tout-à-fait  analogues  à  la 
sienne. 

Quelle  est  la  nature  de  ces  cavités  secondaires?  Sont-elles 
dues  à  une  destruction  du  tissu  pulmonaire,  ou  bien,  au  con¬ 
traire,  appartiennent-elles  à  des  divisions  du  kyste  bronchique 
qui  ont  pénétré  le  poumon  en  le  déprimant?  Cette  dernière  opi¬ 
nion  paraît  la  plus  probable,  surtout  lorsque  l’on  vient  à  consi¬ 
dérer  l’état  du  parenchyme  qui  entoure  ces  cavités  :  c’est  au 
moins  ce  qui  arrive  très  évidemment  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  comme  le  prouvent  plusieurs  de  nos  observations,  dans 
lesquelles  nous  avons  décrit  une  tumeur  ganglionnaire  qui, 
ayant  déprimé  le  poumon ,  s’y  était  fait  une  sorte  de  loge  avec 
prolongements  en  divers  sens.-  cette  loge,  assez  volumineuse 
parfois  pour  contenir  une  grosse  noix,  est  tapissée  en  de¬ 
hors  du  côté  du  poumon  par  la  plèvre  manifestement  con¬ 
tinue  avec  la  plèvre  du  reste  du  poumon,  mais  seulement 
épaissie  et  doublée  d’une  couche  mince  de  tissu  pulmonaire 
condensé. 

Quelquefois  le  kyste  bronchique  extérieur  au  poumon  com¬ 
munique  avec  une  caverne  pulmonaire,  et  cette  communica¬ 
tion  s’élahlit  au  moyen  de  canaux  cylindriques  tapissés  d’uné 
membrane  analogue  à  celle  de  la  cavité  ganglionnaire.  Dans 
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tous  les  cas  dont  nous  venons  de  parler,  la  nature  de  la  mala¬ 
die  est  facile  à  reconnaître,  une  portion  du  kyste  étant  exté¬ 
rieure  au  poumon. 

Mais  iorsque  le  ganglion ,  profondément  situé  dans  l’inté¬ 
rieur  du  parenchyme,  communique  largement  avec  les  bron¬ 
ches,  ou  bien  a  déterminé  l’ulcération  des  tissus  avoisinants,  il 
est  extrêmement  difficile  de  reconnaître  la  nature  de  la  mala¬ 
die,  et  nous  ne  doutons  pas  que  dans  maintes  circonstances  on 
n’ait  décrit  comme  de  véritables  cavernes  ces  kystes  situés 
à  une  assez  grande  profondeur  dans  l’intérieur  de  l’organe. 
Ainsi  il  nous  est  arrivé,  après  avoir  pratiqué  une  coupe  à  la 
partie  postérieure  du  poumon ,  au  niveau  de  son  tiers  infé¬ 
rieur  à  peu  près,  de  pénétrer  dans  une  excavation  assez  vaste, 
demi-pleine  de  matière  tuberculeuse  peu  consistante,  entou¬ 
rée  d’un  parenchyme  induré.  Nous  crûmes  avoir  affaire  à  une 
caverne  pulmonaire;  mais  après  avoir  prolongé  notre  inci¬ 
sion  jusqu’à  la  racine  du  poumon ,  nous  nous  assurâmes  que 
la  masse  tuberculeuse ,  que  nous  avions  constatée  dans  l’ex¬ 
cavation  ,  n’était  autre  chose  qu’un  ganglion  bronchique  ra¬ 
molli. 

Yoici  la  description  complète  du  poumon  qui  nous  a  offert 
cette  curieuse  lésion. 

Le  poumon  droit,  revêtu  par  des  fausses  membranes  tuberculeuses  dans 
toute  sa  partie  postérieure ,  est  aplati ,  diminué  de  volume ,  ses  trois  lobes 
sont  intimement  unis.  À  la  coupe  pratiquée  de  haüt  en  bas ,  on  voit  que  le 
parenchyme  est  assez  flasque ,  difficilement  pénétrable  au  doigt ,  rouge , 
lisse  ;  la  pression  en  fait  découler  une  petite  quantité  de  liquide  non  spu¬ 
meux  ;  en  un  mot ,  il  est  dans  un  état  voisin  de  la  carnification.  Au  niveâu 
de  l’union  du  tiers  moyen  avec  le  tiers  inférieur,  le  poumon  est  dur  au 
toucher  ;  par  la  coupe  on  pénètre  dans  une  excavation  capable  de  loger 
fine  petite  noix  ;  cette  excavation  est  au  quart  pleine  de  matière  tubercu¬ 
leuse  ramollie  ;  dans  son  fond  on  aperçoit  une  masse  tuberculeuse  du  vo¬ 
lume  d’une  grosse  noisette,  qui  forme  la  paroi  antérieure  de  l’excavation. 
En  pratiquant  une  large  coupe  verticale  au  niveau  de  la  caverne,  on  divise 
le  poumon  de  part  en  part,  et  avec  lui  la  masse  tuberculeuse  que  l’on 
apercevait  au  fond  de  l’excavation.  On  peut  s’assurer  alors  que  cette  masse 
n’est  ramollie  que  dans  le  point  où  elle  forme  paroi  à  la  cavité.  A  l’exté¬ 
rieur  du  poumon ,  près  dé  sa  racine ,  elle  fait  une  saillie  entourée  de  plu¬ 
sieurs  glandes  bronchiques  tuberculeuses ,  qui  en  ces  points  offrent  la 
même  consistance ,  le  même  aspect ,  et  sont  entourées  d’un  kyste  analogue 
au  sien.  Le  parenchyme  pulmonaire  qui  constitue  les  autres  parois  de  la 
caverne  est  dur  au  toucher,  difficilement  pénétrable  au  doigt,  se  précipite 
au  fond  de  l’eau.  Ce  tissu  est  creusé  de  trois  ou  quatre  petites  excavations 
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capables  de  loger  une  lentille ,  elles  sont  remplies  de  liquide  jaunâtre ,  on 
n’aperçoit  pas  distinctement  de  tubercules  dans  ce  poumon.  La  caverne 
communiqué  avec  une  grosse  bronche  qui  est  détruite  au  point  où  elle  pé¬ 
nètre  dans  son  intérieur  ;  là  ses  bords  sont  frangés.  Une  autre  bronche 
plus  petite  est  jetée  comme  un  pont  au  travers  de  l’excavation,  et  va  se 
perdre  dans  ses  parois  ;  elle  est  rouge ,  paraît  amincie  ;  en  deüx  ou  trois 
points  ses  parois  latérales  sont  perforées.  A  l’intérieur ,  la  caverne  n’est 
tapissée  d’aucune  fausse  membrane. 

Pour  distinguer  ces  fausses  cavernes  des  véritables ,  il  faut 
avoir  égard  à  diverses  circonstances  *,  d’une  part  à  leur  situa¬ 
tion,  de  l’autre  à  leur  structure  et  au  mode  d’altération  des 
tissus  avoisinants.  Ainsi,  le  plus  ordinairement,  la  caverne 
ganglionnaire  est  lisse  à  son  intérieur  et  revêtue  de  la  fausse 
membrane  rouge  dont  nous  avons  déjà  parlé  ;  en  général  elle 
est  peu  volumineuse-,  sâ  communication  avec  les  bronches, 
quand  elle  a  lieu ,  existé  sur  les  parties  latérales  de  ces  con¬ 
duits,  et  l’ouverture  est  Ordinairement  arrondie,  à  bords  minces. 
De  plus,  ces  fausses  cavernes  aboutissent  presque  toujours  à  la 
racine  du  poumon  ;  et ,  comme  nous  l’avons  vu  dans  le  cas  par¬ 
ticulier  précédemment  Cité ,  offrent  pour  parois  internes  des 
masses  tuberculeuses  attenantes  aux  masses  ganglionnaires 
bronchiques. 

Les  cavernes  pulmonaires  présentent  des  caractères  diffé¬ 
rents  :  ainsi  elles  sont  plus  considérables,  irrégulières  à  leur  in¬ 
térieur  ,  souvent  parcourues  par  des  brides  de  tissu  pulmonaire 
hépatisé  ou  infiltré  dé  matière  tuberculeuse ,  ou  bien  encore  par 
des  vaisseaux.  Les  broiiches  communiquent  directement  avec 
elles  par  leurs  extrémités  et  non  point  latéralement  5  de  plus 
elles  sont  séparées  de  la  racine  du  poumon  par  une  étendue  plus 
ou  moins  considérable,  et  ainsi  Complètement  isolées  des  gan¬ 
glions  bronchiques. 

Toutefois,  dans  quelques  observations,  nous  avons  vu  des 
bronches  ulcérées  sur  leur  paroi  latérale  communiquant  avec 
une  caverne  appartenant  au  poumon  lui-même. 

Nous  avons  insisté  sur  ce  diagnostic  différentiel  d’anatomie 
pathologique ,  parce  que  la  distinction  entre  les  deux  lésions  est 
réellement  difficile  à  établir  (1). 

fi)  Nous  avons  observé  27  fois  la  perforation  des  bronches, 
à  gauche,  i5  fois,  à  droite,  12  fois. 

Souvent  il  existait  une  seule  perforation  ,  quelquefois  2,  plus  rarement  3. 
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11  nous  a  été  impossible  de  vérifier  par  des  faits  l’hypothèse 
imaginée  par  M.  Leblond  pour  expliquer  Je  mode  de  guérison 
de  la  phthisie  bronchique.  Nous  n’avons  jamais  rien  trouvé  qui 
ressemblât  à  ces  culs-de-sac  dont  le  fond  serait  très  rapproché 
de  l’orifice  bronchique  et  finirait  dans  certains  cas  par  former 
paroi  au  canal  lui-même. 

INous  ne  connaissons  pas  d’exemple  de  rupture  du  kyste 
bronchique.  A  ne  considérer  que  ces  tumeurs  molles  et  fluc¬ 
tuantes  à  enveloppes  minces,  appendues  aux  parois  des  bron¬ 
ches,  rien  de  plus  aisé  en  apparence  que  leur  rupture,  et  ce¬ 
pendant  il  est  loin  d’en  être  ainsi.  Les  causes  qui  expliquent  la 
rareté  de  la  rupture  des  kystes  bronchiques,  sont  d’une  part 
la  facile  et  large  communication  qui  existe  entre  ces  cavités 
accidentelles  et  les  bronches ,  et  d’autre  part  les  modifications 
que  le  temps  apporte  dans  la  structure  des  parois  du  kyste.  La 
première  de  ces  causes  favorise  l’évacuation  de  la  matière  tu¬ 
berculeuse  et  empêche  par  conséquent  son  action  délétère  sur 
les  membranes  kystiques,  tandis  que  la  seconde  tend  à  pro¬ 
duire  l’épaississement  de  ces  mêmes  parois,  comme  l’a  observé 
M.  Leblond  et  comme  nous  l’avons  constaté  après  lui. 

En  étudiant  la  position  des  ganglions  bronchiques  ramollis 
par  rapport  aux  bronches  avec  lesquelles  ils  communiquent, 
nousavons  fait  voirque  dans  la  grande  majorité  des  cas  les  kystes 
sont  accolés  à  la  bronche-mère  de  l’un  ou  de  l’autre  poumon, 
et  que  par  conséquent  ils  sont  situés  en  dehors  de  la  séreuse. 
Ce  fait  explique  tout  naturellement  comment,  alors  même  que 
la  rupture  aurait  lieu  ,  le  pnèumo-thorax  n’en  serait  pas  néces¬ 
sairement  la  conséquence;  on  aurait  aussi  bien  alors  à  redou¬ 
ter  un  abcès  des  médiastins  ou  un  emphysème  général. 

2°  Perforation  des  vaisseaux.  —  Cet  accident  est  fort  rare: 
nous  n’en  connaissons  que  trois  exemples.  Deux  appartiennent 
à  M-  Berton ,  un  troisième  a  été  recueilli  par  nous.  Dans  les  trois 
cas  la  perforation  a  eu  lieu  au  niveau  de  l’artère  pulmonaire. 
Cette  rareté  de  la  communication  des  vaisseaux  avec  le  kyste 
s’explique  par  la  souplesse  des  parois  vasculaires  qui  n’offrent 
pas  assez  de  résistance  pour  qu’une  adhérence  puisse  s’établir 
'facilement.  Mais  dans  les  cas  où  une  cause  quelconque  aura 
placé  les  conduits  vasculaires  dans  les  mêmes  conditions  phy¬ 
siques  que  les  bronches ,  l’adhérence  pourra  s’établir  et  la  per¬ 
foration  lui  succéder.  Ainsi,  dans  une  des  observations  de 
M.  Berton,  la  bronche,  en  fournissant  un  point  d’appui  solide 
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à  Tarière,  avait  favorisé  sa  rupture.  Dans  le  fait  qui  nous  ap¬ 
partient  il  existait  aussi  à  la  fois  une  perforation  de  la  bronche 
et  de  l’artère. 

En  ouvrant  la  bronche-mère  du  lobe  inférieur ,  on  arrive  dans  une  exca¬ 
vation  capable  de  contenir  une  noix ,  remplie  de  caillots  noirs  et  de  quel¬ 
ques  débris  tuberculeux  ;  cette  caverne  est  sillonnée  par  plusieurs  canaux 
saillants  qui  sont  ou  des  vaisseaux  ou  des  bronches.  —  L’artère  pulmonaire 
forme  une  de  ces  saillies ,  et  présente  à  l’intérieur  delà  caverne  une  ouver¬ 
ture  de  4  millimètres  de  long  sur  2  de  large.  Les  bronches  sont  ulcérées 
dans  plusieurs  endroits,  et  communiquent  avec  la  caverne;  la  bronche- 
mère  est  elle-même  presque  entièrement  détruite. 

La  caverne  est  entourée  presque  de  tous  côtés  par  des  ganglions  tuber¬ 
culeux  qui  la  joignent,  et  dont  l’un  même  fait  saillie  dans  l’artère  pulmo¬ 
naire  ,  sur  la  paroi  opposée  à  sa  perforation.  Les  parties  de  la  caverne  qui 
ne  sont  pas  entourées  de  ganglions  sont  continues  avec  le  tissu  pulmonaire 
hépatisé  et  farci  de  granulations  jaunes  qui  laissent  entre  elles  fort  peu  de 
place.  Il  en  résulte  que  la  caverne,  primitivement  formée  par  des  ganglions 
bronchiques,  a  fini  par  s’étendre  jusqu’au  tissu  pulmonaire  lui-même. 

3°  Perforation  de  l’œsophage.  — Ce  que  nous  venons  de  dire  des 
vaisseaux  peut  s’appliquer  en  partie  à  l’œsophage,  qui.  comme 
les  premiers,  présente  des  parois  molles,  au  niveau  desquelles 
une  adhérence  ne  peut  se  former  qu’avec  difficulté;  cependant 
le  point  d’appui  que  ce  canal  trouve  dans  la  colonne  vertébrale 
l’assimile  en  quelque  sorte  à  un  organe  pourvu  de  parois  résis¬ 
tantes,  et,  sans  contredit,  sa  perforation  serait  bien  plus  fré¬ 
quente,  si  dans  la  région  thoracique ,  où  les  ganglions  abondent, 
il  n’était  séparé  de  la  colonne  vertébrale  par  un  espace  rempli  de 
tissu  cellulaire,  par  la  veine  azygos  et  le  canal  thoracique. 

Dans  les  deux  exemples  rapportés  par  MM.  Leblond  et 
Berton ,  la  perforation  de  l’œsophage  coexistait  avec  celle  de 
la  bronche  droite  et  s’était  effectuée  dans  un  point  voisin  de  la 
bifurcation  des  bronches,  et,  par  conséquent ,  là  où  l’œso¬ 
phage  est  en  contact  avec  la  colonne  vertébrale. 

On  trouve  dans  le  Journal  hebdomadaire ,  1831,  t.  IV5  p  355 
une  observation  intitulée  -.  Perforation  organique  occasionée par 
les  vers  intestinaux ,  par  Lepelletier  du  Mans.  11  est  évident  pour 
nous  que  cette  observation  est  un  exemple  de  phthisie  bron¬ 
chique;  il  y  eut  dans  ce  cas  perforation  de  l’œsophage  par  un 
ganglion  bronchique  tuberculeux,  qui  établit  une  communica¬ 
tion  entre  ce  conduit  elle  poumon;  et  les  vers,  qui  étaient  cen¬ 
sés  avoir  percé  l’œsophage  pour  pénétrer  ensuite  dans  le  pou- 
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mon ,  avaient  simplement  franchi  un  orifice  de  communication 
largement  ouvert. 

§  III.  Réunion  des  tubercules  ganglionnaires  et  pulmonaires. 
—  Çes  tubercules  ne  restent  pas  toujours  isolés  :  dans  des 
cas  qui,  d’après  nos  observations,  seraient  assez  fréquents, 
surtout  chez  les  plus  jeunes  sujets,  ils  tendent  à  se  réunir 
en  marchant,  pour  ainsi  dire,  à  la  rencontre  les  uns  des  au¬ 
tres.  Cette  forme  si  remarquable  que  peut  revêtir  la  maladie 
n’a  été  indiquée  par  aucun  auteur;  elle  est  cependant  bien 
digne  d’intérêt.  Chez  l’enfant  (voy.  Tubercules  pleuraux },  la 
matière  tuberculeuse  a  une  grande  tendance  à  se  déposer  à  la 
surface  extérieure  du  poumon  :  aussi  voit-on  fréquemment  des 
masses  tuberculeuses  siéger  immédiatement  sous  la  plèvre  pul¬ 
monaire.  D’un  très  petit  volume  à  leur  origine ,  elles  s’accrois¬ 
sent  bientôt  par  l’agrégation  de  tissus  de  même  nature;  alors 
elles  foraient  sous  la  plèvre  une  plaque  qui  peut’;  acquérir  jus¬ 
qu’au  volume  d’une  pièce  de  un  franc ,  deux  francs  et  même 
davantage.  Mais  l’accroissement  en  surface  de  ces  plaques 
finit  bientôt  par  s’arrêter;  les  nouveaux  grains  tuberculeux  qui 
s’ajoutent  au  noyau  primitif  ne  se  déposent  plus  à  la  périphé¬ 
rie  de  l’organe,  mais  viennent  s’ajouter  à  la  portion  delà  masse 
tuberculeuse  qui  proémine  dans  le  poumon,  et  qui,  augmentant 
successivement  de  volume ,  finit  par  faire  une  saillie  de  quelques 
lignes  à  un  pouce,  dans  la  profondeur  du  parenchyme.  En 
même  temps  que  le  tubercule  sous-pleural  s’avance  insensible¬ 
ment  de  dehors  en  dedans  vers  les  parties  centrales ,  la  masse 
ganglionnaire,  située  à  la  racine  du  poumon ,  suit  la  même 
marche;  et  si,  de  part  et  d’autre,  cette  marche  concentrique 
continue,  on  concevra  aisément  la  possibilité  de  la  réunion  de 
ces  masses  tuberculeuses,  parties  chacune  d’un  point  opposé 
de  l’organe.  Cette  réunion ,  une  fois  opérée ,  une  large  coupe 
transversale  démontrera  l’existence  d’un  long  cylindre  tuber¬ 
culeux  ,  qui  traverse  le  poumon  de  part  en  part.  Mais,  avant 
d’arriver  à  un  état  aussi  avancé,  diverses  causes  auront  pu  fa¬ 
voriser  la  réunion  des  masses  bronchiques  et  sous-pleurales: 
ainsi,  s’il  existe  des  granulations  dans  les  portions  du  poumon 
intermédiaires,  elles  serviront  à  réunir,  au  centre  de  l’organe, 
les  tubercules  partis  de  sa  périphérie.  Il  arrive  aussi ,  et  plus 
souvent  peut-être ,  que  les  produits  accidentels  situés  au  centre 
du  poumon  s’unissent  aux  tubercules  des  ganglions  sans  qu’il 
s’en  soit  développé  sous  la  plèvre  pulmonaire. 
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Qu’est  devenu  le  poumon  au  milieu  de  pareils  désordres?  Les 
tubercules  sous-pleuraux  ou  bronchiques,  faisant  l’effet  d’une 
tarière,  ont-ils  mécaniquement  détruit  son  tissu,  ou  bien,  au 
contraire,  par  la  pression  qu’ils  ont  exercée,  ont-ils  favorisé  sa 
résorption  interstitielle? 

Cette  dernière  opinion  nous  paraît  la  plus  probable  :  dans  ces 
cas,  les  tubercules  agents  de  compression  produisent  un  effet 
analogue  à  celui  que  détermine  quelquefois  la  pression  des  côtes 
rachitiques  sur  le  poumon.  Dans  les  cas  de  cette  nature ,  le  pa¬ 
renchyme  est  réduit  à  une  minceur  extrême  ;  souvent  même  il 
a  entièrement  disparu  dans  le  point  limité  où  existe  le  maximum 
dépréssion.  L’on  ne  voit  alors  ni  ulcération,  ni  ramollissement; 
les  parties  voisines  n’ont  pas  augmenté  de  volume,  et  rien  n’in¬ 
diquant  que  la  portion  du  poumon  qui  a  disparu  soit  réunie  à 
celles  subsistant  encore,  il  faut  bien  admettre  que  cette  dis¬ 
parition  a  été  le  résultat  d’une  résorption  interstitielle. 

Nous  n’avons  encore  parlé  que  de  la  réunion  des  phthisies 
bronchique  et  pulmonaire ,  lorsque  les  tubercules  sont  à  l’état 
de  crudité;  nous  devons  maintenant  examiner  les  effets  qui  ré¬ 
sultent  de  leur  ramollissement.  Comme  nous  l’avons  dit  plus 
haut ,  les  ganglions  qui  accompagnent  les  bronches  à  une  cer¬ 
taine  profondeur  dans  l’intérieur  du  parenchyme,  peuvent  de¬ 
venir  tuberculeux,  le  tubercule  peut  se  ramollir,  et  le  kyste 
communiquer  soit  avec  les  bronches ,  soit  avec  le  poumon.  Dans 
ce  dernier  cas,  une  caverne  se  produit,  et  si,  d’un  autre  côté, 
des  tubercules  pulmonaires  sont  placés  au  voisinage  de  cette 
excavation,  ils  se  ramollissent  et  la  caverne  augmente  de  dimen¬ 
sion.  Les  choses  peuvent  aussi  se  passer  d’une  manière  inverse, 
et  le  ramollissement  de  la  matière  tuberculeuse  débuter  par 
les  tubercules  pulmonaires.  L’inflammation  qui  envahit  souvent 
le  parenchyme  autour  de  la  caverne  ne  tend  qu’à  augmenter 
la  dimension  de  celle-ci. 

Il  est  intéressant  d’étudier  les  altérations  que  présentent  les 
bronches  dans  les  cas  de  cette  nature.  Quand  la  caverne,  est 
produite  en  grande  partie  par  le  ramollissement  des  tubercules 
pulmonaires,  les  bronches  y  aboutissent  par  leur  extrémité,  et 
se  présentent  dans  les  mêmes  conditions  que  les  bronches  des 
cavernes  ordinaires  ;  mais,  lorsque  l’excavation  est  produite  par 
le  ramollissement  d’un  kyste  bronchique ,  la  perforation  de  la 
bronche  existe  quelquefois  sur  ses  parties  latérales ,  et  il  est  fa¬ 
cile  alors  de  reconnaître  son  origine  ;  tandis  que,  d’autres  fois, 
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les  bronches  sont  jetées  comme  un  pont  au  travers  de  ces  exca¬ 
vations,  et  offrent,  sur  plusieurs  points  de  leur  circonférence, 
des  perforations  plus  ou  moins  étendues. 

Nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  citer  deux  fragments 
d’observation  dans  lesquels  sont  clairement  indiquées  la  marche 
concentrique  des  phthisies  sous-pleurales  et  bronchiques ,  et 
leur  réunion  par  l’intermédiaire  des  granulations  pulmonaires. 

Enfant  de  3  ans. — Réunion  des  tubercules  bronchiques  et  sous-pleuraux 
par  l’intermédiaire  de  granulations.  —  Les  deux  feuillets  de  la  plèvre  gau¬ 
che  adhèrent  intimement  au  moyen  de  fausses  membranes ,  assez  denses, 
rouges  par  fine  injection,  et  contenant  un  grand  nombre  de  granulations 
tuberculeuses  réunies  en  plusieurs  points ,  de  manière  à  former  de  larges 
plaques.  Autour  de  ces  granulations  isolées ,  on  peut  voir  distinctement  un 
cercle  d’injection  rouge.  Les  plaques  existent  surtout  au  niveau  des  deux 
tiers  inférieurs  du  lobe  inférieur  ;  à  la  base ,  elles  sont  plus  épaisses  que 
partout  ailleurs.  Au  niveau  du  tiers  moyen  du  poumon ,  la  coupe  fait  voir, 
au-dessous  de  la  plèvre,  une  masse  tuberculeuse  épaisse  ,  d’un  blanc  jau¬ 
nâtre  ,  qui  traverse  le  poumon  de  part  en  part ,  et  vient  joindre ,  par  l’in¬ 
termédiaire  de  granulations  isolées ,  une  masse  considérable  formée  par 
les  ganglions  bronchiques  tuberculeux  qui  occupent  la  racine  du  poumon. 
Les  ganglions  proéminent  à  l’intérieur  de  l’organe  de  telle  sorte  que  l’on 
conçoit  très  bien  la  possibilité  de  l’union  des  deux  masses  tuberculeuses 
marchant  de  dehors  en  dedans  et  allant  à  la  rencontre  l’une  de  l’autre.  Il 
faut  noter  que  la  masse  tuberculeuse  sous-pleurale  se  joint,  sans  ligne  de 
démarcation  bien  tranchée ,  à  l’une  des  larges  plaques  intra-pleurales.  La 
partie  du  poumon  qui  environne  la  plaque  sous-pleurale  est  hépatisée,  et 
contient  un  assez  grand  nombre  de  granulations  jaunes ,  comme  celles  sus- 
décrites. 

L’observation  suivante  présente  la  plus  grande  analogie  avec 
la  précédente. 

La  plèvre  droite  est  tapissée  presque  partout  par  des  fausses  membranes 
assez  molles,  parsemées  d’un  grand  nombre  de  granulations  tuberculeuses; 
ces  fausses  membranes  sont  disposées  en  plusieurs  couches ,  les  unes  ré¬ 
centes  ,  minces  et  avoisinant  la  plèvre ,  les  autres  plus  anciennes ,  plus  ré¬ 
sistantes  ,  plus  épaisses  ;  c’est  dans  l’épaisseur  de  ces  dernières  qu’on  trouve 
les  granulations.  —  Le  lobe  supérieur  du  poumon  droit  est  souple,  sauf  à 
sa  partie  postérieure  ,  où  l’on  sent  des  plaques  dures  ;  elles  sont  de  cou¬ 
leur  jaune.  Incisées,  elles  répondent  à  des  masses  tuberculeuses  d’un  blanc 
jaunâtre ,  friables ,  mal  circonscrites ,  du  volume  d’une  noisette ,  qui ,  tra¬ 
versant  la  profondeur  de  l’organe,  s’avancent  jusqu’au  niveau  des  ganglions 
bronchiques.  Autour  d’elles  sont  des  tubercules  du  volume  d’une  tête 
d’épingle,  jaunes,  crus,  inégalement  disséminés  dans  un  parenchyme 
..rouge,  assez  lisse  à  la  coupe ,  friable  et  lourd.  —  Les  ganglions  bronchi¬ 
ques  du  côté  droit  sont  tous  tuberculeux  et  ramollis ,  et  communiquent 
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avec  les  bronches  de  la  manière  suivante.  En  incisant  la  bronche  du  lobe 
supérieur  droit ,  on  reconnaît  qu’elle  est  détruite  par  trois  perforations 
allongées  transversalement,  séparées  les  unes  des  autres  par  de  petits  ponts, 
débris  de  la  portion  non  ulcérée  de  la  bronche.  En  examinant  le  tissu 
sous-jacent  aux  ulcérations ,  on  reconnaît  facilement  qu’il  est  constitué  par 
un  ganglion  bronchique  tuberculeux ,  ramolli  dans  le  point  où  il  est  en 
contact  avec  la  bronche  ulcérée  ;  dans  le  reste  de  son  étendue ,  ce  ganglion 
est  entouré  d’un  kyste  dont  on  peut  l’énucléer  avec  assez  de  facilité.  Indé¬ 
pendamment  de  ce  ganglion  ,  on  en  trouve  d’autres  plus  volumineux  acco¬ 
lés  au  côté  droit  de  la  trachée,  et  se  prolongeant  le  long  de  la  bronche 
droite.  Tout  à  côté  du  premier  ganglion  décrit ,  on  trouve ,  dans  l’intérieur 
même  du  poumon  ,  une  masse  tuberculeuse  entourée  d’un  kyste.  On  peut 
l’énucléer  facilement ,  à  cause  de  son  ramollissement  superficiel. 

De  la  réunion  des  tubercules  ganglionnaires  et  pulmonaires 
peut  résulter  un  pneumothorax  comme  nous  en  avons  les  pre¬ 
miers  cité  un  exemple  dans  notre  Mémoire  publié  dans  les  Ar¬ 
chives  de  médecine.  Nous  avons  démontré  ailleurs  combien  il  était 
difficile  d’admettre  que  cette  lésion  fût  le  résultat  de  la  rupture 
du  kyste  bronchique.  Nous  n’en  connaissons  pas  d’exemples. 
Nous  citons  ici  l’un  des  deux  faits  que  nous  avons  recueillis;  on 
verra  que  le  mécanisme  de  la  perforation  diffère  de  celui  géné¬ 
ralement  admis. 

A  l’ouverture  de  la  poitrine ,  le  costotome  donne  à  gauche  un  son  ca¬ 
verneux.  Le  poumon  gauche  est  affaissé  et  repoussé  en  bas  et  en  avant; 
son  lobe  inférieur  est  tapissé  par  une  couche  épaisse ,  jaune ,  pseudo-mem¬ 
braneuse  ;  au-dessous  de  cette  couche  est  une  deuxième  fausse  membrane 
rouge  et  épaisse ,  contenant  des  granulations  tuberculeuses.  A  sa  partie 
postérieure  et  moyenne  se  trouve  une  ouverture  qui  a  environ  2  centimè¬ 
tres  de  diamètre  ,  à  travers  laquelle  proémine  une  masse  tuberculeuse  qui, 
se  détachant  par  la  partie  supérieure  de  sa  circonférence ,  conduit  dans 
l’intérieur  du  poumon ,  et  le  fait  ainsi  communiquer  avec  la  cavité  pleu¬ 
rale.  Cette  masse ,  qui  paraît  d’abord  s’être  développée  dans  l’intérieur  du 
poumon,  et  avoir  ensuite  perforé  la  plèvre,  se  continue  avec  une  masse 
tuberculeuse  qui  a  environ  5  centimètres  de  long  sur  2  centimètres  d’é¬ 
paisseur  ,  et  qui  gagne  la  racine  des  bronches.  Ces  deux  gros  tubercules , 
réunis  et  confondus,  crus  dans  la  plus  grande  partie  de  leur  étendue, 
sont  ramollis  en  quelques  points ,  et  parsemés  de  portions  de  tissu  non 
tuberculeux  d’un  rose  clair.  Il  est  assez  difficile  de  dire  si  ce  tissu  est  un 
reste  de  ganglion ,  ou  bien  le  parenchyme  pulmonaire  condensé.  Du 
côté  du  poumon  celte  masse  est  irrégulière,  festonnée,  sans  limites  dis¬ 
tinctes  :  sa  partie  postérieure  est  sous-pleurale  et  encore  tapissée  par  la 
plèvre  couverte  d’une  fausse  membrane  ;  sa  partie  tout-à-fait  inférieure  tran¬ 
che  sur  le  tissu  pulmonaire,  et  ne  se  confond  pas  avec  lui  comme  du  côté 
de  la  perforation,  à  laquelle  on  arrive  par  la  partie  supérieure  de  la  masse. 
Au  niveau  de  ce  dernier  point ,  en  effet ,  le  tissu  pulmonaire  est  par- 
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semé  de  petites  masses  tuberculeuses  qui  tendent  à  s’unir  à  la  principale. 
Du  côté  des  bronches,  cette  masse  est  bien  circonscrite  et  enkystée  comme 
les  ganglions  bronchiques  tuberculeux.  Dans  cette  portion  ganglionnaire 
on  voit  quelques  points  de  matière  noire.  On  n’en  voit  pas  dans  la  portion 
pulmonaire.  ÜnC  bronche  s’oüvre  largement  au  milieu  de  cette  masse ,  et 
s’y  perd  sans  qu’on  puisse  voir  précisément  le  lieu  où  elle  est  ulcérée.  A 
l’endroit  où  on  la  perd  de  vue ,  le  tissu  tuberculeux ,  jusque-là  cru ,  se  ra¬ 
mollit  jusqu’au  niveau  de  la  perforation ,  dont  le  pourtour ,  Continu  à  la 
grosse  masse  par  sa  partie  inférieure,  est  isolé  d’elle  supérieurement,  et 
tapissé  par  une  fausse  membrane  molle  et  blanche ,  au-dessous  de  laquelle 
est  le  tissu  pulmonaire  infiltré  de  tubercules.  Dans  le  reste  du  lobe  le  pa¬ 
renchyme  est  souple ,  crépitant ,  congestionné  et  parsemé  d’un  assez  grand 
nombre  de  petits  tubercules.  Les  ganglions  bronchiques  gauches ,  volumi¬ 
neux  comme  des  noix  environ ,  forment  plusieurs  masses  qui  environnent 
la  bronche.  Tous  sont  tuberculeux ,  crus ,  mêlés  de  matière  noire.  Plu¬ 
sieurs  pénètrent  le  poumon  en  accompagnant  la  bronche  du  lobe  inférieur 
au-dessus  de  la  masse  tuberculeuse  pulmonaire  ;  en  sorte  que  la  bronche 
s’enfonce  entre  les  deux  masses  qui  font  pendant  l’une  à  l’autre. 

Dans  ce  cas ,  le  pneumothorax  fut  évidemment  produit  par 
les  ganglions  bronchiques  tuberculeux  réunis  aux  tubercules 
pulmonaires  qui  avaient  traversé  le  poumon  de  part  en  part  ,  et 
l’air  qui  s’épancha  dans  la  cavité  pleurale  provenait  d’une 
bronche  volumineuse  qui  s’ouvrait  largement  au  milieu  des 
ganglions  tuberculeux. 

Cette  terminaison  ne  peut  avoir  lieu  qu’autant  que  le  poumon 
a  été  traversé  de  part  en  part  par  la  masse  tuberculeuse  bron¬ 
chique  ,  comme  cela  a  eu  lieu  dans  l’observation  que  nous 
venons  de  rapporter  ;  mais  cette  condition  n’est  pas  la  seule. 
Il  faut  y  joindre  celle  de  l’absence  d’adhérences  pleurales  dans 
le  point  où  vient  aboutir  la  masse,  partie  de  la  racine  des 
bronches  (1). 

Art.  II.  —  Symptômes. 

Le  sujet  que  nous  allons  traiter  est  difficile ,  parce  qu’il  est 
complexe.  Il  est  très  rare  de  rencontrer  des  cas  de  tuberculisa¬ 
tion  ganglionnaire  bronchique  isolée.  Le  plus  souvent,  cette  lé¬ 
sion  est  unie  à  des  altérations  de  même  nature  des  plèvres  et 

(i)  Nous  avons  constaté  5  fois  la  réunion  des  tubercules  soüs-pleuraux 
du  poumon  et  des  tubercules  ganglionnaires  , 

3  fois  à  gauche ,  et  2  fois  à  droite. 

Nous  avons  observé  i3  exemples  de  cavernes  ganglio-pnlmonaires  ,  dont 
6  à  gauche,  et  7  à  drpite. 


SYMPTOMES. 

du  poumon.  Les  signes  de  ces  différentes  maladies  venant  à  se 
grouper  et  à  se  confondre,  jettent  souvent  de  l’incertitude  sur 
les  symptômes  que  l’on  doit  attribuer  à  la  tuberculisation  gan¬ 
glionnaire.  L’analyse  des  faits,  la  comparaison  exacte  des  sym¬ 
ptômes  aux  lésions  pouvaient  seules  nous  conduire  à  des  ré¬ 
sultats  qui ,  nous  l’espérons,  ne  seront  pas  sans  intérêt  pour  le 
lecteur. 

Nous  suivrons  dans  l’étude  des  symptômes  la  même  marche 
que  nous  avons  adoptée  en  décrivant  les  lésions  anatomiques  ; 
nous  aurons  ainsi  l’avantage  de  rapprocher  les  effets  de  leurs 
causes. 

§  ï,  Symptômes  résultant  de  la  compression  exercée  par  les 
ganglions  volumineux  sur  les  organes  voisins.  —  Le  siège  qu’oc¬ 
cupent  les  ganglions  thoraciques  dégénérés ,  les  nouveaux  rap¬ 
ports  qu’ils  contractent  dans  les  cas  où  ils  augmentent  de  vo¬ 
lume  ,  Font  comprendre  que  les  phénomènes  résultant  de  la 
compression  ou  du  simple  contact  doivent  être  très  variables. 

I.  Action  des  ganglions  sur  les  vaisseaux.  —  1°  Hydropisies.  — 
La  compression  des  vaisseaux  pulmonaires  donne  naissance  à 
l’œdème  du  poumon  dont  nous  avons  parlé  ailleurs,  celle  de  la 
veine  cave  à  l’infiltration  de  la  face  principalement.  Cet  œdème, 
que  nous  avons  observé  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas , 
débute  d’ordinaire  par  les  paupières ,  puis  il  finit  par  envahir 
toute  la  face.  La  peau  n’est  pas  luisante  et  tendue;  c’est  plutôt 
de  là  bouffissure  qu’une  anasarque  intense.  Nous  ne  l’avons  ja¬ 
mais  vue  aussi  marquée  que  celle  delà  maladie  de  Bright.  L’œ¬ 
dème  présente  de  grandes  variations  dans  sa  durée  et  dans 
l’époque  de  son  apparition. 

Il  est  facile  de  comprendre  que  ce  symptôme  ne  doit  pas  se 
montrer  au  début  de  la  tuberculisation  ganglionnaire ,  puisque 
les  ganglions  ne  contiennent  alors  que  quelques  tubercules,  et 
conservent  leur  volume  ordinaire.  C’est  donc  à  une  époque  assez 
avancée  de  la  maladie  que  l’on  observe  ce  phénomène.  Une 
autre  raison  explique  l’apparition  tardive  de  l’œdème  de  la 
face.  La  compression  des  vaisseaux  est  bien  rarement  poussée 
au  point  d’en  oblitérer  le  calibre  ;  il  est  seulement  rétréci.  A  une 
époque  où  la  détérioration  du  sang  n’est  pas  arrivée  aü  point 
de  permettre  à  sa  partie  séreuse  de  S’épancher  dans  le  tissu 
cellulaire,  une  compression  médiocre  ne  produit  pas  d’effet, 
tandis  que  plus  tard  cette  cause ,  même  légère ,  a  pour  résultat 
immédiat  la  formation  de  l’œdème. 
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On  nous  objectera  peut-être  la  fréquence  de  ce  symptôme  dans 
les  maladies  chroniques,  et  on  nous  demandera  si  l’anasarque 
de  la  face ,  que  nous  attribuons  à  la  compression,  n’est  pas  un 
simple  résultat  de  la  cachexie-,  nous  répondrons  :  1°  quedansles 
cas  où  l’anasarque  survient  chez  les  phthisiques,  et  résulte 
seulement  de  la  débilité  générale,  elle  débute  par  les  extrémités 
inférieures  qu’elle  dépasse  rarement-,  2°  que  toutes  les  fois  que 
l’œdème  s’est  montré  primitivement  à  la  face,  les  ganglions 
étaient  volumineux  ;  qu’il  est  impossible ,  par  conséquent ,  de 
nier  le  rapport  de  cause  à  effet;  3°  que  souvent  ces  ganglions 
étaient  développés  exclusivement  du  côté  droit,  au  niveau  de 
la  veine  cave  supérieure;  nouvelle  preuve  de  leur  influence  sur 
la  production  de  l’anasarque.  Ce  symptôme ,  il  est  vrai ,  n’a  pas 
été  constant  ;  tous  les  sujets  dont  les  ganglions  étaient  volumi¬ 
neux  ne  l’ont  pas  présenté  ;  mais  le  nombre  des  cas  observés  a 
été  assez  considérable  pour  qu’on  ne  puisse  méconnaître  l’in¬ 
fluence  de  la  cause  que  nous  invoquons  ici. 

Une  fois  produite ,  Tanasarque  offre  plusieurs  oscillations  et 
irrégularités  dans  sa  marche  dans  les  cas  où  elle  paraît  long¬ 
temps  avant  la  mort ,  tandis  que  lorsqu’elle  se  montre  dans  les 
derniers  jours ,  elle  persiste  jusqu’à  la  terminaison  fatale.  On  ne 
peut  pas  s’appuyer  sur  l’intermittence  de  l’oedème  pour  nier  la 
compression  ganglionnaire;  car  tout  le  monde  sait  que  l’infil¬ 
tration  ,  suite  de  compression  vasculaire ,  offre  sur  le  même 
sujet  de  fréquentes  variations.  Tel  est  l’œdème  suite  de  mala¬ 
dies  du  cœur,  tel  encore  l’œdème  qui  accompagne  les  derniers 
temps  de  la  grossesse  (t). 

2°  Dilatations  veineuses,  etc.  —  Un  phénomène  que  nous  n’a¬ 
vons  que  rarement  observé,  peut-être  parce  que  notre  attention 
n’a  pas  été  suffisamment  portée  sur  ce  sujet ,  est  la  dilatation  des 
veines  du  cou.  Elle  était  fort  remarquable  chez  un  enfant  de 
cinq  ans  ,  qui  présentait  à  lui  seul  la  plupart  des  symptômes  de 
la  phthisie  bronchique.  Elle  est  analogue  à  la  dilatation  des 
veines  abdominales,  que  l’on  observe  quelquefois  dans  la  phthisie 

(i)  Nous  avons  trouvé  la  bouffissure  de  la  face  notée  dans  deux  des  ob¬ 
servations  de  M.  Leblond  (thèse  1824),  et  dans  ces  deux  cas  les  ganglions 
bronchiques  droits  étaient  tuberculeux.  L’auteur  a  noté  l’oedème  sans  en 
tirer  aucune  conséquence  pour  le  diagnostic;  il  11’en  fait  pas  même  men¬ 
tion  dans  les  remarques  qui  suivent  ces  observations,  et  dans  le  résumé  gé¬ 
néral  de  la  maladie. 
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mésentérique.  D’autres  effets  de  la  compression  vasculaire  se 
rapprochent  du  précédent,  et  doivent  être  mentionnés  ,  bien 
quon  ait  rarement  occasion  de  les  constater  :  nous  voulons 
parier  de  la  teinte  violacée  de  la  face,  des  lèvres  et  de  la 
langue,  résultat  évident  de  la  congestion  veineuse.  Les  larges 
anastomoses  qui  existent  entre  toutes  les  parties  du  système 
veineux  supérieur  expliquent  le  peu  de  fréquence  de  ces  sym¬ 
ptômes.  Le  faciès  de  quelques  uns  des  malades  se  rapproche  de 
celui  que  l’on  observe  chez  les  individus  atteints  de  maladies  du 
cœur.  Cependant,  nous  n’avons  jamais  constaté  de  lésion  ana¬ 
tomique  ou  fonctionnelle  de  l’organe  central  de  la  circulation. 

3°  Hémorrhagies.  — Nous  nous  sommes  demandé  si  la  com¬ 
pression  des  vaisseaux  pulmonaires  ne  pouvait  pas  faire  sourdre 
le  sang  à  la  surface  des  bronches ,  et  produire  une  hémorrhagie. 
L’hémoptysie  est  extrêmement  rare  chez  les  enfants ,  et  elle 
résulte  en  général  de  la  rupture  d’un  vaisseau  pulmonaire. 
Nous  possédons  deux  observations  qui  font  exception  à  cette 
règle.  Dans  un  de  ces  deux  faits,  il  s’agit  d’un  garçon  de  onze 
ans ,  dont  les  ganglions  bronchiques  avaient  le  volume  d’une 
grosse  pomme ,  et  étaient  entièrement  convertis  en  tissu  gris , 
parsemé  d’une  petite  quantité  de  matière  tuberculeuse  jaune. 
Ce  sont  les  plus  volumineux  que  nous  ayons  jamais  observés. 
L’enfant  mourut  d’une  hémoptysie  foudroyante  ;  nous  ne  trou¬ 
vâmes  aucune  trace  de  perforation  vasculaire ,  mais  seulement 
quelques  ecchymoses  pulmonaires.  Nous  sommes  portés  à  croire 
que  ,  dans  ce  cas ,  la  compression  exercée  par  les  ganglions 
avait  été  la  cause  prédisposante  d’une  hémorrhagie  dont  la 
cause  occasionnelle  était  une  vive  émotion  morale.  — L’enfant 
était  assis ,  un  de  ses  camarades  le  pousse  par  derrière  -,  il  se 
lève  en  colère ,  veut  faire  quelques  pas ,  puis  tout-à-coup  il 
tombe ,  en  rendant  des  flots  de  sang  par  le  nez  et  la  bouche.  On 
peut,  ce  nous  semble,  expliquer  ainsi  la  production  de  l’hé¬ 
morrhagie  :  sous  l’influence  de  l’émotion  morale,  les  battements 
du  cœur  ayant  augmenté  de  nombre  et  d’intensité ,  une  plus 
grande  quantité  de  sang  aura  afflué  dans  le  poumon ,  et  comme 
son  retour  était  gêné  parla  compression  ,  il  en  sera  résulté  une 
hémorrhagie  foudroyante. 

Nous  avons  dit  (  p.  168)  que  la  compression  de  la  veine  cave 
pouvait  produire  une  hémorrhagie  de  la  grande  cavité  de  l’a¬ 
rachnoïde.  Cette  complication,  le  plus  souvent  latente,  ne  peut 
en  aucune  manière  servir  au  diagnostic. 
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II.  Action  des  ganglions  sur  les  nerfs.  —  Nous  pensons  que 
l’on  peut  rapporter  à  cette  cause  une  série  de  phénomènes  rares 
que  nous  allons  successivement  énumérer. 

1°  Modification  dans  les  retours  et  le  timbre  de  la  toux.  —  Les 
auteurs  qui  ont  décrit  la  coqueluche  n’ont  pas  assez  insisté  sur 
le  diagnostic  différentiel  de  cette  maladie,  et  nous  sommes 
convaincus  que  plusieurs  observations  de  toux ,  dite  spasmo¬ 
dique.  reconnaissent  pour  cause  la  phthisie  bronchique.  Nous 
avons  observé  plusieurs  fois  ce  caractère ,  soit  d’après  les  ren¬ 
seignements  que  nous  fournissaient  les  parents ,  soit  aussi  par 
observation  directe.  Ce  symptôme  se  montre  souvent  au  milieu 
de  la  maladie,  plus  rarement  à  une  époque  très  avancée.  Les 
quintes  sont  fréquentes,  petites,  courtes,  né  durent  guère 
qu’une  minuté,  et  né  sont  presque  jamais  accompagnées  de  sif¬ 
flements  et  de  vomissements  ;  elles  se  reproduisent  à  intervalles 
irréguliers.  Elles  cessent  souvent  pour  reparaître  ensuite.  Chez 
un  seul  malade  elles  avaient  été  le  premier  symptôme  ob¬ 
servé,  et  ont  duré  pendant  toute  la  maladie.  L’enfant  avait  été 
pris  dé  toux  par  quintes ,  sans  période  catarrhale  antécédente  ; 
les  quintes  se  répétaient  cinq  à  six  fois  par  jour,  puis  elles  de¬ 
vinrent  plus  fréquentes  (  douze  à  quinze  dans  les  vingt-quatre 
heures)  ;  elles  ne  duraient  guère  qu’une  minute ,  et  jamais  elles 
ne  furent  accompagnées  de  sifflements  et  de  vomissements.  Les 
dix  derniers  jours  elles  avaient  continué  sans  interruption-  La 
phthisie  bronchique  fut  la  seule  lésion  que  nous  trouvâmes  à 
l’autopsie  •  il  n’y  avait  dans  lës  poumons  ni  tubercules  ni  bron¬ 
chite,  ni  aucune  altération  qui  ait  pu  donner  naissance  aux 
symptômes  observés. 

Un  autre  caractère  de  la  toux  que  l’on  note  quelquefois  est 
une  raucité  toute  particulière.  D’abord  fréquente ,  alternative¬ 
ment  sèche  ou  humide ,  la  toux  devient  ensuite  rauque  et  s’ac¬ 
compagne  d’un  gros  ronchus  entendu  à  distance,  et  qui  peut 
être  attribué  à  la  compression  des  bronches  plutôt  qu’à  celle 
des  nerfs.  D’autrés  fois  elle  prend  un  timbre  analogue  à  celui  de 
la  toux  d’un  vieillard  atteint  de  catarrhe.  Elle  est  alors  pénible, 
sé  répète  fréquemment ,  et  chacune  de  ses  secousses  s’ajoutant 
à  la  suivante  donne  naissance  à  une  espèce  de  quinte.  Dans  ces 
cas  elle  peut  s’accompagner  de  douleurs  assez  intenses  au  ni¬ 
veau  de  la  trachée.  Deux  enfants  âgés  de  quatre  à  cinq  ans  s’en 
plaignirent  également,  et  chez  l’un  d’eux  elle  était  assez  vive 
pour  qu’il  Craignît  dé  tousser. 
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On  peut  attribuer  à  la  compression  des  nerfs  des  accès 
d'asthme  que  l’on  observe  parfois.  Pierre  Frank  avait  déjà 
avancé  que  dans  l’asthme  des  enfants  on  constatait  assez  sou¬ 
vent  après  la  mort  la  tuméfaction  du  thymus  et  des  glandes 
bronchiques.  «  In  asthmate ,  ut  nominani  puerili,  glandulas  bron¬ 
chiales  prœter  sanitatis  modum  turgidas,  maxime  vero  thymum 
insigniter  tümefactum ,  invenerunt  anatomici.  » 

Dans  ces  dernières  années,  les  pathologistes  qui  ont  étudié 
le  spasme  de  la  glotle,  et  en  particulier  le  docteur  Ley,  ont 
fait  jouer  à  la  compression  des  nerfs  pneumo-gastriques ,  par 
les  ganglions  de  la  poitrine ,  un  rôle  important  dans  le  déve¬ 
loppement  de  cette  maladie.  On  comprend  aisément  que  des 
accès  d’asthme  soient  le  résultat  de  la  compression  nerveuse , 
mais  il  ne  suffit  pas  què  la  théorie  indique  la  possibilité  de  ce 
symptôme,  il  faut  que  l’observation  clinique  le  démontre.  Nous 
avons  recueilli  deux  exemples  de  compression  évidente  du 
nerf  pneumo-gastrique  qui  tous  deux  se  sont  accompagnés 
d’accès  d’asthme ,  comme  nous  n’en  avons  observé  de  pareils 
dans  aucune  affection  de  l’enfance.  Chez  un  de  ces  malades, 
ces  accidents  s’étaient  développés  au  bout  d’un  an  de  maladie. 
Les  accès  débutaient  brusquement.  L’enfant  était  pris  à  des 
heures  irrégulières ,  mais  le  plus  souvent  l’après-midi,  d’une 
oppression  extrême,  s’accompagnant  d’anxiété,  de  jactitation , 
de  coloration  violacée  delà  face,  de  sueurs  froides  et  visqueuses; 
l’accès  était  précédé  d’irascibilité ,  et  souvent  déterminé  par 
des  causes  légères,  et  en  particulier  par  les  mouvements  qu’on 
imprimait  au  malade  quand  on  voulait  l’ausculter.  Ces  accès  se 
répétaient  plusieurs  fois  dans  la  journée.  Ils  durèrent  pendant 
dix -huit  jours,  et  disparurent  pour  ne  plus  se  reproduire;  la 
respiration  continua  à  être  accélérée.  Il  n’est  pas  nécessaire 
d’ajouter  qu’il  n’existait  aucune  lésion  pulmonaire  qui  pût 
rendre  compte  des  accès  d’asthme.  Chez  ce  même  enfant  la 
toux  avait  revêtu  ce  caractère  sur  lequel  nous  avons  insisté 
précédemment;  elle  occasionnait  en  outre  de  vives  douleurs 
au  niveau  dé  la  trachée  et  de  la  partie  antérieure  du  thorax. 
Nous  n’avons  pas  observé  la  forme  de  suffocation  qui  résulte 
du  spasme  de  la  glotte ,  comme  le  docteur  Ley  semble  l’avoir 
constaté.  Chez  le  malade  dont  Constant  a  rapporté  l’histoire , 
on  a  observé  une  dyspnée  extrême  qui  résultait  probablement 
de  la  compression  de  l’artère  pulmonaire. 

Un  dernier  effet  de  là  compression  du  pneumo-gastrique  est 
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{'altération  de  la  voix.  Elle  se  montre  à  une  époque  avancée 
de  la  maladie,  mais  cependant  assez  distante  de  la  terminaison 
fatale  pour  qu’elle  ne  puisse  pas  être  attribuée  à  la  faiblesse 
des  derniers  jours.  Est-il  nécessaire  d’ajouter  que  nous  ne  par¬ 
lons  ici  que  des  cas  où  le  larynx  est  parfaitement  sain  ?  Du 
reste,  de  même  que  l’oppression  existe  par  accès,  de  même 
aussi  l’altération  de  la  voix  est  intermittente.  Ainsi  chez  un  en¬ 
fant  nous  la  notâmes  d’abord  claire,  puis  rauque,  puis  un  peu 
voilée,  puis  en  partie  éteinte,  puis  alternativement  rauque  et 
éteinte.  Quand  on  l’excitait  il  prononçait  avec  effort  quelques 
mots  dont  le  timbre  était  clair,  ce  qui  indiquait  évidemment 
une  lésion  de  l’innervation  du  larynx.  Get  état  de  la  voix  se 
montra  chez  les  deux  enfants  qui  avaient  la  toux  rauque  par 
quintes  et  des  accès  d’asthme  *,  tous  ces  symptômes  furent  plus 
caractérisés  chez  celui  dont  la  maladie  était  la  plus  intense  et 
la  plus  ancienne. 

III.  Action  des  ganglions  sur  l'œsophage.  —  Nous  ne  connais¬ 
sons  pas  d’exemple  d’oblitération  de  l’œsophage  ni  même  d’ac¬ 
cidents  digestifs  qui  aient  été  le  résultat  de  la  compression  ou 
du  déplacement  de  ce  conduit  membraneux. 

IV.  Action  sur  les  poumons  et  les  bronches.  —  Auscultation  et 
percussion.  —  Les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entrés  au 
sujet  de  l’anatomie  pathologique  nous  permettront  de  résou¬ 
dre  un  certain  nombre  de  questions  intéressantes  dont  plu¬ 
sieurs  sont  entièrement  neuves.  Jusqu’ici  les  auteurs  qui  se 
sont  occupés  de  là  symptomatologie  de  la  phthisie  bronchique, 
procédant  par  théorie  au  lieu  d’étudier  la  nature,  ont  commis 
de  graves  erreurs.  Ils  ont  admis  comme  possibles  des  hypo¬ 
thèses  qui  n’ont  pas  le  moindre  fondement,  et  d’un  autre  côté, 
négligeant,  sous  le  rapport  des  symptômes  locaux,  l’étude 
comparée  des  phthisies  bronchiques  et  pulmonaires ,  ils  ont 
passé  sous  silence  des  faits  d’une  importance  majeure.  Cette 
étude  est  difficile,  et  quand  on  n’a  pas  la  clef  des  phéno¬ 
mènes,  leur  multiplicité  et  leur  complication  égarent  le  plus 
souvent  l’observateur.  La  comparaison  des  lésions  anatomi¬ 
ques  avec  les  signes  physiques  constatés  eodem  loco,  est  la  con¬ 
dition  indispensable  pour  arriver  en  pareille  matière  à  un  ré¬ 
sultat  positif. 

1°  Râles.  —  Lorsque  les  ganglions  compriment  la  partie  in¬ 
férieure  de  la  trachée ,  nous  avons  noté  un  symptôme  qui  nous 
paraît  spécial  à  cette  compression,  bien  qu’il  n’existe  pas  dans 
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tous  les  cas  :  nous  voulons  parler  d’un  gros  ronchus  bruyant, 
sonore,  masquant  tout  bruit  respiratoire,  s’entendant  à  dis¬ 
tance,  différant  par  son  timbre  et  son  intensité  des  râles  ron¬ 
flants  et  sibilants,  remarquable  par  sa  persistance ,  tandis  que 
le  râle  sibilant,  résultat  d’une  simple  bronchite,  disparaît  en 
général  au  bout  de  peu  de  jours  et  avec  une  grande  facilité. 
Nous  avons  entendu  ce  ronchus  chez  un  de  nos  malades  pen¬ 
dant  plusieurs  semaines,  mais  il  était  intermittent  dans  la  même 
journée.  L’état  moral  de  l’enfant  n’était  pas  étranger  à  ses  re¬ 
tours  ;  une  simple  contrariété  suffisait  pour  le  faire  reparaître 
immédiatement.  Dans  un  autre  cas,  nous  observâmes  un  mé¬ 
lange  de  râles  ronflant  et  sibilant,  remarquables  aussi  par  leur 
durée,  mais  dont  le  timbre  n’a  rien  offert  de  spécial. 

Si  les  râles  sonores  peuvent  résulter  de  la  compression  de  la 
trachée  ou  des  bronches,  on  comprendra  aisément  que  les  gan¬ 
glions  volumineux  et  tuberculeux  ne  peuvent  en  aucune  façon 
produire  les  râles  humides;  mais  lorsque  ceux-ci  existent,  ils 
peuvent  les  accroître,  ou  plutôt  simuler  cet  accroissement  au 
point  de  donner  à  l’oreille  la  sensation  d’un  râle  très  gros  et 
très  humide,  d’un  véritable  gargouillement  pour  une  lésion  qui 
nedéterminepas  un  pareil  symptôme.  Ainsi  existe-t-il  au  sommet 
du  poumon  des  tubercules  non  ramollis  avec  une  bronchite;  le 
râle,  qui,  dans  l’état  ordinaire,  est  sous-crépitant,  plus  ou  moins 
fin ,  peut  prendre  le  caractère  du  gargouillement. 

2°  Faiblesse  du  bruit  respiratoire.  —  Nous  avons  chez  plu¬ 
sieurs  malades  constaté  une  faiblesse  notable  du  bruit  respira¬ 
toire  qui  résulte  évidemment  de  l’influence  des  ganglions.  Elle 
existe  en  général  au  sommet  du  poumon,  en  arrière ,  rarement 
en  avant,  rarement  à  la  base  :  c’est  une  simple  diminution  et 
non  une  nullité  absolue  de  la  respiration  ;  elle  est  variable  dans 
sa  durée  et  intermittente,  et  ne  s’accompagne  pas  habituelle¬ 
ment  d’une  diminution  dans  la  sonorité  aux  points  correspon¬ 
dants.  M.  Leblond  a  cité  dans  sa  thèse  (p.  25)  une  observation 
où  la  compression  de  la  bronche  gauche  avait  déterminé  une 
laiblesse  notable  du  bruit  respiratoire.  Ce  fait  noté,  après  lui, 
par  plusieurs  autres  médecins,  comme  par  nous,  se  rapproche 
de  celui  cité  par  MM.  Barth  et  Roger  dans  leur  Traité  d’aus¬ 
cultation. 

Les  ganglions  tuberculeux  déterminent  ce  symptôme  de  deux 
manières,  soit  par  compression  directe  des  gros  canaux  bron- 
chiques,  qui  dès  lors  ne  laissent  plus  entrer  une  quantité  d’air 
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suffisante  pour  dilater  complètement  les  vésicules  pulmonaires; 
soit  indirectement  par  compression  des  gros  troncs  vasculaires 
du  poumon ,  d’où  résulte  un  œdème  du  tissu  intervésiculaire 
qui  empêche  les  vésicules  elles-mêmes  de  se  dilater. 

De  ces  deux  causes  résulte  la  faiblesse  du  bruit  respiratoire, 
qui  pourra  être  ou  générale  ou  partielle,  suivant  que  la  com¬ 
pression  s’exercera  sur  la  veine  ou  la  bronche-mères,  ou  sur 
leurs  divisions.  Dans  ce  dernier  cas,  l’obscurité  de  la  respira¬ 
tion  pourra  siéger  soit  au  sommet ,  soit  à  la  base  de  la  poitrine. 
Les  différences  dans  l’intensité  de  la  compression  rendront 
compte  des  différences  qu’offrira  le  symptôme. 

Si  nous  cherchons  à  expliquer  l’intermittence  de  cette  fai¬ 
blesse  de  la  respiration ,  nous  remarquons  tout  d’abord  que 
celle  qui  dépend  de  la  compression  veineuse  doit  être  variable, 
parce  que  les  œdèmes  par  compression  paraissent  et  disparais¬ 
sent  avec  la  plus  grande  facilité  ;  chacun  sait  qu’il  suffit  souvent 
d’un  changement  de  décubitus  pour  modifier  leur  siège. 

Quant  à  la  compression  des  bronches,  les  variations  dans  le 
symptôme  que  nous  étudions  dépendent  de  la  nature  de  l’or¬ 
gane  comprimé  :  ces  conduits  sont  éminemment  élastiques  et 
ont  une  grande  tendance  à  revenir  sur  eux -mêmes;  la  com¬ 
pression  exercée  parles  ganglions  est  bien  rarement  poussée. au 
point  de  déterminer  une  oblitération  complète  :  il  n’est  pas 
même  certain  que  cet  effet  puisse  être  produit.  Le  plus  souvent 
e’est  une  simple  diminution  du  calibre ,  et  la  déformation  ,  qui 
n’existe  d’ordinaire  que  sur  un  point  du  diamètre  delà  bronche, 
n’est  pas  assez  considérable ,  pour  que  le  conduit  de  l’air  ne 
puisse  reprendre  son  calibre  primitif.  C’est  en  effet  ce  que  nous 
avons  observé.  La  cause  qui  restitue  momentanément  au  tüyau 
bronchique  ses  dimensions  normales,  nous  paraît  résider  dans 
les  grands  efforts  inspiratoires  qui,  faisant  pénétrer  une  plus 
grande  quantité  d’air  dans  les  poumons,  dilatent  nécessaire¬ 
ment  les  bronches.  Pour  nous  en  assurer  nous  avons  comparé 
le  nombre  des  mouvements  respiratoires  et  leur  ampleur,  avec 
les  modifications  des  bruits  stéthoscopiques  /et  de  là  est  résultée 
pour  nous  la  persuasion  de  l’efficacité  de  la  cause  que  nous  in¬ 
voquons  ici. 

3°  Altérations  du  timbre  du  bruit  respiratoire.  —  Tous  ces 
faits  si  curieux  ne  sont  cependant  pas  les  seuls  qu’on  ob¬ 
serve  :  il  en  est  d’autres  plus  remarquables  encore.  On  peut , 
en  effet ,  dans  la  phthisie  bronchique ,  lorsque  les  ganglions 
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ne  communiquent  pas  avec  les  bronches,  percevoir  la  plu¬ 
part  des  altérations  du  bruit  respiratoire  que  l’on  constate 
dans  la  phthisie  pulmonaire ,  ainsi  nous  avons  observé  depuis 
l’expiration  prolongée,  jusqu’à  la  véritable  respiration  caver¬ 
neuse.  Ces  symptômes  existent  fréquemment  en  arrière ,  dans 
les  fosses  sus -épineuses ,  mais  surtout  dans  l’espace  inter¬ 
scapulaire  à  sa  partie  supérieure,  plus  rarement  à  sa  partie 
moyenne.  Il  est  impossible  de  saisir  une  différence  de  timbre 
entre  cette  respiration  bronchique  conduite  parles  ganglions, 
et  celle  qui  est  le  résultat  de  la  tuberculisation  du  parenchyme 
pulmonaire  lui-même.  Nous  devons  dire  toutefois  que  la  marche 
de  ces  altérations  du  bruit  respiratoire  est  dans  les  deux  cas  très 
différente.  Ainsi ,  lorsqu’elle  est  le  résultat  de  l’évolution  suc¬ 
cessive  du  tubercule  dans  les  poumons,  les  signes  stéthoscopi¬ 
ques  marchent  d’une  manière  régulière,  et  l’on  suit  la  progres¬ 
sion  de  l’expiration  prolongée  à  la  respiration  caverneuse. 
Lorsqu’au  contraire  les  masses  ganglionnaires  volumineuses 
donnent  des  signes  stéthoscopiques,  ces  symptômes  paraissent 
à  des  époques  très  irrégulières,  et  leur  marche  est  remarquable¬ 
ment  anormale.  On  entend  tantôt  de  la  respiration  bronchique, 
tantôt  de  la  respiration  caverneuse,  tantôt  de  la  respiration 
longue  sans  aucune  régularité.  Mais  avant  d’aller  plus  loin  nous 
devons  distinguer  plusieurs  cas  différents,  en  procédant  du 
simple  au  composé. 

1°  Dans  un  premier  ordre  de  faits,  les  ganglions  bronchiques 
sont  volumineux  et  tuberculeux,  les  deux  poumons  étant  sains, 
ou  à  peu  près.  Ce  que  nous  venons  de  dire  précédemment  s’ap¬ 
plique  tout-à-fait  à  ce  cas  particulier. 

2°  Les  ganglions  bronchiques  sont  volumineux  et  tubercu¬ 
leux;  le  poumon  au  niveau  duquel  on  a  perçu  les  signes  stéthos¬ 
copiques  est  sain ,  mais  celui  du  eôtë  opposé  est  malade.  Nous 
nous  sommes  demandé  si  les  altérations  du  bruit  respiratoire 
ne  seraient  pas  alors  le  résultat  du  retentissement  de  celles  qui 
existent  du  côté  opposé.  Nous  sommes  d’autant  plus  portés  à  le 
croire,  que  dans  ces  cas,  plus  nombreux  que  les  premiers,  les 
bruits  sont  en  général  plus  intenses,  et  simulent  plus  souvent 
la  respiration  caverneuse.  Cependant  nous  ne  saurions  faire  de 
eette  explication  une  règle  générale,  puisque  nous  avons  con¬ 
staté  ces  mêmes  altérations  du  bruit  respiratoire  lorsque  les 
deux  poumons  étaient  sains. 

3°  Enfin  il  résulte  de  la  comparaison  des  symptômes  et  des  lé- 
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sions  un  fait  positif,  c’ést  que  dans  les  cas  plus  nombreux  encore 
que  les  autres  où  le  poumon  lui-même  est  malade,  les  ganglions 
bronchiques  modifient  les  résultats  de  l’auscultalion,  et  cela 
d’une  manière  très  remarquable.  Ainsi ,  s’il  n’existe  qu’un  petit 
nombre  de  granulations  pulmonaires  à  peine  susceptible  de 
produire  de  l’expiration  prolongée,  sous  l’influence  ganglion¬ 
naire  cette  expiration  deviendra  très  longue  :  si  la  lésion  pulmo¬ 
naire  doit  donner  normalement  de  l’expiration  longue ,  on  en¬ 
tendra  de  la  respiration  bronchique ,  et  ainsi  de  suite  :  en  un 
mot,  on  peut  poser  en  règle  presque  générale,  que  les  ganglions 
bronchiques  volumineux  et  tuberculeux  semblent  exagérer  les  bruits 
respiratoires  anormaux  du  poumon. 

La  percussion  donne  des  résultats  variables.  Nous  avons  une 
fois  diagnostiqué  la  maladie  par  la  matité  de  la  partie  supé¬ 
rieure  du  sternum;  dans  un  autre  cas,  où  une  masse  gan¬ 
glionnaire  énorme  dépassait  la  ligne  médiane  du  côté  droit,  la 
percussion  était  mate  au  point  correspondant.  Plusieurs  fois 
la  diminution  du  son  existait  dans  l’espace  interscapulaire ,  et 
comme  elle  coïncidait  avec  diverses  altérations  du  bruit  respi¬ 
ratoire,  elle  était  bien  propre  à  induire  en  erreur.  Cependant 
nous  ferons  à  ce  sujet  deux  remarques  :  1°  c’est  que  la  dimi¬ 
nution  du  son  était  permanente ,  tandis  que  l’auscultation  pré¬ 
sentait  les  irrégularités  dont  nous  avons  parlé;  2°  que  l’é¬ 
tendue  et  l’intensité  de  la  matité  n’étaient  pas  en  rapport  avec 
la  nature  du  bruit  respiratoire  :  ainsi  à  de  la  respiration  bron¬ 
chique  correspondait  une  légère  diminution  de  son,  etc.  Les 
rapports  de  l’auscultation  et  de  la  percussion  doivent  donc  être 
soigneusement  contrôlés  l’un  par  l’autre  pour  conduire  à  une 
conclusion  positive. 

Avant  de  chercher  une  explication  qui  puisse  rendre  compte 
des  symptômes  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  nous  devons 
faire  remarquer  qu’aucune  idée  préconçue  ne  nous  a  dirigés 
dans  nos  recherches.  Ignorant  entièrement  l’existence  de  ces 
phénomènes,  et  imbus  des  principes  que  nous  avions  puisés 
dans  l’ouvrage  de  Laënnec,  nous  avons  été  frappés  d’étonne¬ 
ment  en  voyant  les  erreurs  de  diagnostic  que  nous  faisions 
chaque  jour,  même  à  une  'époque  où  nous  avions  une  grande 
habitude  de  l’auscultation.  Ces  erreurs  étaient  d’autant  plus 
singulières  que  nous  les  commettions  tous  les  deux ,  et  dans  des 
cas  où  l’exploration  stéthoscopique  était  pratiquée  avec  la  plus 
minutieuse  exactitude.  Nous  avons  reconnu  plus  tard  qu’elles 
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dépendaient  de  ce  que  nous  attachions  aux  altérations  du  bruit 
respiratoire,  chez  ies  enfants,  la  valeur  qu’on  leur  attribue  d’or¬ 
dinaire  chez  l’adulte. 

Nous  regardions  la  respiration  caverneuse,  le  gargouille¬ 
ment  ,  la  pectoriloquie ,  comme  la  preuve  à  peu  près  certaine  de 
l’existence  d’une  caverne,  l’expiration  prolongée  sous  la  clavi¬ 
cule  comme  l’indice  de  la  présence  de  tubercules  isolés,  etc. 

Guidés  par  ces  principes ,  nous  commettions ,  dans  certaines 
circonstances ,  des  erreurs  fréquentes  et  grossières ,  tandis  que, 
dans  d’autres  cas,  un  diagnostic,  beaucoup  plus  difficile  en  ap¬ 
parence  ,  était  à  l’autopsie  reconnu  parfaitement  exact.  Alors 
nous  avons  voulu  apprécier  la  cause  de  ces  résultats  si  diffé¬ 
rents  ,  et  pour  y  parvenir  nous  avons  pris  la  marche  suivante  : 

Nous  avons  décomposé  nos  observations,  nous  avons  constaté 
le  point  précis  des  parois  thoraciques  auquel  répondait  une  lé¬ 
sion  du  poumon,  et  nous  avons  établi  comparativement  les 
signes  stéthoscopiques  perçus  pendant  la  vie  à  la  même  place. 
De  cette  sorte ,  nous  avons  eu  d’un  côté  toutes  les  erreurs  com¬ 
mises,  et  de  l’autre  toutes  les  altérations  bien  diagnostiquées. 
Reprenant  alors  en  sous-œuvre  chacun  des  faits  particuliers 
nous  avons  examiné  et  comparé  tour  à  tour  l’âge  du  sujet ,  la 
conformation ,  l’étendue  et  la  maigreur  de  la  poitrine,  la  durée 
de  la  maladie,  et  l’époque  à  laquelle  l’examen  était  pratiqué  , 
l’étendue  et  la  fréquence  des  mouvements  respiratoires ,  les  lé¬ 
sions  des  parties  voisines  de  celles  que  nous  examinions,  les 
signes  de  ces  lésions ,  etc.  De  cette  comparaison  minutieuse  est 
résultée  pour  nous  une  série  de  faits  qui  nous  a  donné  la  clef 
de  ces  erreurs  si  fréquentes.  Alors  nous  avons  vu  que  les  idées 
ou  plutôt  les  mots  adoptés  depuis  Laënnec  n’étaient  pas  entière¬ 
ment  applicables  à  l’auscultation  des  enfants.  Ainsi  le  bruit 
qu’on  appelle  respiration  caverneuse  se  produit  chez  l’enfant 
lorsqu’il  existe  des  cavernes,  aussi  bien  que  d’autres  lésions  et 
manque  souvent  là  où  se  trouvent  les  excavations  pulmonaires 
et  cela  dans  certaines  conditions  et  sous  certaines  influences! 

La  théorie  peut  donner  une  explication  de  ces  faits  d’auscul¬ 
tation,  tout  extraordinaires  qu’ils  paraissent  ;  voici  celle  que 
nous  avons  imaginée  pour  en  rendre  compte. 

La  poitrine  des  enfants  est  petite  et  étroite;  en  outre,  la  plu¬ 
part  des  tuberculeux  sont  très  maigres ,  et  l’oreille  de  l'obser¬ 
vateur  n’est  séparée  de  la  cage  osseuse  que  par  des  parties 
molles  de  peu  d’épaisseur, 
ni. 


i3 


194  TUBERCULISATION  DES  GANGLIONS  BRONCHIQUES. 

Il  résulte  de  ces  conditions  que  les  différents  points  auscultés 
sont  peu  distants  les  uns  des  autres.  Enfin,  le  diamètre  antéro¬ 
postérieur  de  la  poitrine  est  peu  considérable  ;  un  court  inter¬ 
valle  sépare  la  colonne  vertébrale  du  sternum. 

Lorsque  dans  ces  circonstances  le  dépôt  tuberculeux  envahit 
les  ganglions,  ceux-ci  arrivent  bientôt  à  s’appuyer  contre  l’une 

ou  l’autre  des  parois  thoraciques,  tandis  que  d’autre  part  ils 
confinent  à  la  trachée  ou  aux  bronches. 

Les  remarques  suivantes  feront  comprendre  l’importance  de 
ces  prémisses  :  toutes  les  fois  qu’on  ausculte  la  trachée ,  on  en¬ 
tend  un  bruit  très  fort,  quiéquivautàla  respiration  caverneuse, 
et  un  retentissement  de  la  voix  qui  est  une  pectoriloquie  des 
plus  considérables.  Il  existe  donc  normalement  et  toujours  de 
la  respiration  bronchique  dans  les  tuyaux  aériens ,  et  si  elle 
n’est  pas  perçue  par  l’oreille ,  cela  dépend  de  ce  que  les  bron¬ 
ches  et  la  trachée  ne  touchent  pas  immédiatement  les  os,  et  en 
sont  toujours  séparés  par  une  épaisseur  plus  ou  moins  considé¬ 
rable  de  parties  molles  ;  en  sorte  que  les  vibrations  sonores  qui 
ont  lieu  dans  ces  conduits  ne  se  transmettent  que  très  imparfai¬ 
tement  à  la  substance  osseuse. 

Or ,  dès  que  les  ganglions  bronchiques  se  développent ,  ils 
touchent  le  plus  habituellement  à  la  colonne  vertébrale,  sur  la¬ 
quelle  ils  s’appuient,  tandis  que,  d’autre  part,  ils  entourent  les 
bronches  :  plus  rarement  ils  sont  en  contact  avec  le  sternum. 
Ils  constituent  dès  lors  un  corps  solide,  susceptible  d’être  animé 
de  vibrations,  et  de  les  transmettre  à  la  colonne  vertébrale  ou 
au  sternum.  De  là  vient  que  l’oreille  appliquée  sur  ces  parties 
perçoit  les  sons  à  peu  près  aussi  bien  que  si  elle  était  immédia¬ 
tement  appuyée  sur  la  racine  des  bronches. 

Donc  le  ganglion  dur  et  tuberculeux  n’exagère  pas  les  bruits 
stéthoscopiques ,  il  est  seulement  conducteur  de  sons  normaux, 
mais  non  habituellement  perçus  par  l’oreille. 

Il  est  si  vrai  qu’il  en  est  ainsi ,  que  cette  exagération ,  ou  plu¬ 
tôt  cette  transmission  des  sons  n’a  lieu  qu’à  la  partie  supérieure 
de  la  poitrine,  dans  l’espace  interscapulaire,  quelquefois  la 
fosse  sus-épineuse ,  et  rarement  sous  la  clavicule  et  près  du 
sternum.  La  colonne  vertébrale ,  en  effet,  ne  peut  vibrer  sous 
une  influence  aussi  minime  que  dans  une  petite  étendue.  Les 
vertèbres  sont  séparées  par  des  corps  mous,  mauvais  conduc¬ 
teurs  du  son,  et  les  articulations  costo-vertébrales  sont  aussi 
un  obstacle  à  la  transmission  parfaite  des  vibrations  aux' côtes. 
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De  là  vient  que  les  bruits  ne  sont  perçus  qu’au  niveau  des  ver¬ 
tèbres  qui  touchent  les  ganglions,  ou  bien  près  du  point  où  ces 
organes  sont  en  contact  avec  le  sternum  (1). 

Ainsi,  nous  le  croyons,  se  trouve  expliquée  une  grande  partie 
des  erreurs  de  l’auscultation  dans  la  phthisie  des  enfants*  Par 
exemple: 

Le  poumon  est-il  devenu  solide  par  une  hépatisation  tuber¬ 
culeuse,  il  acquiert  la  faculté  de  vibrer  et  il  transmet  directe¬ 
ment  aux  côtes  les  vibrations  sonores  qui  se  passent  dans  les 
bronches  ;  se  trouve-t-il  près  de  là  un  ganglion ,  il  transmettra 
le  même  son  à  la  colonne  vertébrale ,  et  l’oreille  appliquée  du 
côté  opposé  à  la  pneumonie  percevra  la  respiration  bronchique, 
non  parce  qu’elle  est  produite  par  le  poumon  hépatisé,  mais 
parce  qu’elle  se  passe  normalement  et  continuellement  dans  les 
bronches.  Existe-t-il  une  caverne,  des  sons  anormaux  y  sont 
produits  et  transmis  par  les  ganglions  dans  une  autre  partie  du 
thorax.  S’il  y  a ,  dans  le  point  du  poumon  qu’on  ausculte ,  une 
lésion  peu  étendue  et  qui  donne  par  cela  même  peu  de  Symptô¬ 
mes  stéthoscopiques,  ceux-ci  se  mêleront  aux  bruits  transmis, 
et  par  là  paraîtront  exagérés. 

Enfin ,  dans  un  même  point  du  thorax ,  le  bruit  anormal  peut 
arriver  à  l’oreille  de  deux  manières  différentes  :  directement, 
par  la  lésion  pulmonaire  qui  existe  au  point  où  l’oreille  est  ap¬ 
pliquée;  indirectement,  par  les  ganglions  bronchiques  placés  à 
son  voisinage.  Si  l’on  suppose,  en  effet,  une  caverne  à  la  partie 
postérieure  et  supérieure  du  poumon ,  en  même  temps  qu’il 
existe  un  développement  considérable  des  ganglions  bronchi¬ 
ques  ,  on  percevra  les  sons  caverneux  au  sommet  de  la  poitrine 
en  arrière,  d’abord  parce  que  la  lésion  pulmonaire  existe  à  ce 
niveau ,  ensuite  parce  que  les  ganglions  bronchiques  lestrans* 
mettront  au  moyen  de  la  colonne  vertébrale.  Alors  le  même 
point  du  thorax  entre  doublement  en  vibration. 

Y.  Communications  des  ganglions  avec  les  organes  voisins. 

(i)  Une  expérience  très  simple  prouve  que  les  articulations  apportent  un 
obstacle  à  la  transmission  des  bruits.  Après  avoir  eu  soin  de  fermer  avec 
le  doigt  l’orifice  des  deux  conduits  auriculaires  ,  placez  une  montré  en  con¬ 
tact  avec  l’arcade  dentaire  supérieure,  vous  percevrez  facilement  le  tic-tac; 
faites -  la  reposer  ensuite  exclusivement  sur  les  dents  de  la  mâehoire  infé¬ 
rieure  ,  vous  ne  percevrez  aucun  Son,  où  au  moins  un  son  très  affaibli. 
L’articulation  temporo-maxillaire  est  l’obstacle  qui  s’oppose  à  la  propaga- 
tion  des  vibrations  sonores. 
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__  i°  Bronches.  —  Jusqu’ici  nous  avons  étudié  les  tubercules 
bronchiques  comme  agents  de  compression  ou  comme  conduc¬ 
teurs  des  vibrations  sonores.  Tout  ce  que  nous  avons  dit  se 
rapporte  donc  aux  ganglions  extérieurs  au  poumon;  nous  de¬ 
vons  maintenant  rechercher  si  dans  les  cas  où  les  kystes  com¬ 
muniquent  avec  les  bronches  et  où  les  ganglions  bronchiques 
pénètrent  dans  l’intérieur  du  poumon,  il  existe  des  signes  locaux 
appréciables.  A  -priori  on  conçoit  qu’il  est  bien  difficile  d’en  ob¬ 
server.  Les  ganglions  situés  à  la  racine  des  bronches ,  en  com¬ 
munication  avec  la  partie  interne  des  principales  divisions  bron¬ 
chiques,  à  une  égale  distance  de  la  partie  antérieure  et  posté¬ 
rieure  desparois  thoraciques,  ne  doivent  donner  à  l’oreille  aucun 
signe  de  leur  existence.  L’observation  clinique  confirme  entière¬ 
ment  l’exactitude  de  ces  inductions.  Nous  n’avons  jamais  dia¬ 
gnostiqué  la  phthisie  bronchique  communicante  simple,  par 
des  symptômes  locaux.  Il  n’en  est  pas  de  même  quand  la  phthi¬ 
sie  pulmonaire  se  joint  à  la  phthisie  bronchique;  ce  sujet  sera 
traité  ailleurs. 

Pour  ne  parler  que  de  la  communication  des  kystes  avec  les 
bronches,  nous  ferons  observer  qu’en  supposant  même  que 
le  kyste  bronchique  fût  assez  près  de  l’oreille  pour  que  la  trans¬ 
mission  du  son  pût  s’effectuer,  diverses  circonstances  s’oppo¬ 
seraient  à  ce  que  l’on  pût  constater  les  signes  physiques  d’une 
excavation  :  1°  c’est  souvent  de  la  matière  tuberculeuse  crue 
qui  correspond  à  l’ulcération  bronchique  ;  2°  quand  cette  ma¬ 
tière  est  ramollie,  la  bronche  ne  communiquant  pas  avec  le 
kyste  par  son  extrémité  ,  mais  étant  perforée  sur  sa  paroi  laté¬ 
rale,  on  comprend  que  le  passage  de  l’air  dans  cette  poche  ne 
donne  pas  facilement  naissance  à  du  gargouillement  ou  à  de  la 
respiration  caverneuse  :  aussi  les  auteurs  qui  ont  indiqué  dans 
les  cas  de  ce  genre  le  gargouillement  et  la  respiration  caver¬ 
neuse  ,  ont  eu  le  tort  d’établir  la  possibilité  du  phénomène  d’a¬ 
près  une  induction  trompeuse. 

M.  Leblond  avait  cité  comme  signe  de  caverne  ganglionnaire 
le  rejet  de  fragments  de  matière  tuberculeuse,  et  il  avait  ajouté 
que  ce  symptôme  mettrait  sur  la  voie  de  la  nature  de  la  mala¬ 
die  ,  si  en  même  temps  on  ne  constatait  pas  par  l’ausculation 
_ l’existence  d’une  caverne  pulmonaire.  Mais,  comme  tout  le 
monde  le  sait,  les  jeunes  enfants  ne  crachent  pas,  ou  du  moins 
ils  avalent  les  produits  de  l’expectoration.  On  comprend  donc 
qu’il  est  bien  difficile  qu’elle  fournisse  des  renseignements  pré- 
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cis.  On  a  dit  aussi  que  les  enfants  rejetaient  quelquefois  des 
ganglions  bronchiques  tuberculeux  ;  nous  n’avons  jamais  ob¬ 
servé  de  faits  semblables  ;  il  nous  paraît  même  impossible  que 
les  choses  se  passent  ainsi.  Si  l’on  se  rappelle  ce  que  nous 
avons  dit  de  la  communication  du  kyste  avec  les  bronches , 
on  en  saisira  facilement  la  raison  -,  une  comparaison  vulgaire 
nous  fera  mieux  comprendre.  Tant  que  la  matière  tuberculeuse 
n’est  pas  ramollie,  l’orifice  bronchique  est  infiniment  plus  petit 
que  la  capacité  ganglionnaire.  Supposer  que  le  ganglion  puisse 
être  chassé  en  totalité,  en  conservant  sa  forme,  au  travers  de 
l’ouverture  bronchique,  est  admettre  qu’un  corps  solide  qui 
remplit  une  bouteille  pourrait  sortir  par  le  goulot  sans  briser 
le  vase.  — Nous  insistons  sur  ce  que  le  glanglion  a  conservé  sa 
forme;  car,  si  ce  sont  des  fragments  tuberculeux  que  l’enfant 
rejette ,  comment  reconnaître  s’ils  appartiennent  au  ganglion 
ou  au  tissu  pulmonaire? 

2°  Poumons.  —  En  parlant  du  pneumo-thorax  dans  nôtre 
article  d’anatomie  pathologique,  nous  avons  démontré  qu’il  ne 
résultait  pas  de  la  communication  du  kyste  ganglionnaire  avec 
la  cavité  séreuse,  mais  qu’il  dépendait  de  la  perforation  du  pou¬ 
mon  par  la  masse  tuberculeuse  partie  de  la  racine  des  bronches 
et  unie  aux  tubercules  pulmonaires.  Dans  un  cas  cet  accident 
débuta  subitement ,  vingt-cinq  jours  avant  la  mort  ,  par  une 
douleur  de  côté  très  vive  et  des  cris  aigus  ;  puis  l’on  constata  les 
signes  physiques  du  pneumo-thorax  (respiration amphorique , 
tintement  métallique,  exagération  de  son,  etc.)  ;  dans  l’autre, 
la  durée  delà  maladie  fut  tout  aussi  longue,  mais  les  signes 
beaucoup  moins  tranchés  :  l’on  constata  de  la  faiblesse  du  bruit 
respiratoire,  avec  exagération  de  son;  mais  à  aucune  époque  il 
n’exista  de  respiration  amphorique  ou  de  tintement  métallique, 
et  presque  constamment  l’on  perçut  de  la  respiration  bron¬ 
chique  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  au  niveau  du  point  en 
contact  avec  des  ganglions  très  volumineux.  Il  est  probable 
que  ce  symptôme  stéthoscopique  était  le  résultat  de  la  trans¬ 
mission  des  sons  à  la  colonne  vertébrale  par  l’intermédiaire 
des  ganglions. 

3°  Vaisseaux.  —  La  communication  du  kyste  avec  les  vais¬ 
seaux  produit  des  hémorrhagies  foudroyantes  :  nous  en  avons 
recueilli  un  exemple  remarquable.  Il  s’agit  d’un  garçon  de  trois 
ans  et  demi,  chez  lequel  nous  avions  constaté  des  signes  de 
tubercules.  Peu  après  quelques  mouvements  exécutés  spoiïr  le 
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changer,  le  petit  malade  rejeta  du  sang  en  abondance,  à  pleine 
gorgée,  à  chaque  mouvement  expiratoire  :  ce  sang  était  rouge 
spumeux  ;  sa  quantité  put  être  évaluée  à  trois  palettes.  L\L 
morrhagie  s’accompagna  de  pâleur  de  la  face ,  de  petitesse  du 
pouls  et  de  refroidissement  des  extrémités.  La  mort  survint  au 
bout  de  trois  minutes.  Deux  des  observations  rapportées  par 
M.  Berton  ont  pour  objet  deux  jeunes  filles  ,  l’une  de  trois  ans 
et  demi,  l’autre  de  onze  ans,  qui  périrent  subitement  d’hé¬ 
morrhagie  foudroyante. 

4°  OEsophage.— <La  communication  des  kystes  ganglionnaires 
avec  les  bronches  et  l’œsophage  a  donné  lieu  à  des  signes  très 
positifs  dans  une  des  observations  de  M.  Leblond.  Le  malade  qui 
en  fait  le  sujet  (thèse,  p.  21)  avalait  avec  difficulté,  et  la  déglu¬ 
tition  provoquait  des  quintes  de  toux.  Le  pharynx  était  sain.  Il 
nous  semble  que,  d’après  ces  symptômes ,  on  aurait  pu  diagno¬ 
stiquer  une  communication  entre  l’œsophage ,  la  trachée  ou  les 
bronches ,  et  nous  sommes  étonnés  qu’un  aussi  bon  observateur 
que  M.  Leblond ,  après  avoir  dit  dans  les  remarques  qui  suivent 
son  observation;  «  Ce  n’était  même  que  lorsque  le  liquide  avait 
franehi  l’isthme  du  gosier  que  la  toux  survenait,  >>  ajoute: 
«  Mais  il  y  avait  tant  d’autres  causes  de  toux  chez  un  sujet  ré¬ 
puté  phthisique,  qu’il  était  impossible  d’arriver  à  l’idée  d’une 
pareille  lésion  de  fœsophage.  » 

Résumons  en  peu  de  mots  les  symptômes  locaux  que  nous 
venons  de  détailler. 

Les  ganglions  bronchiques  devenus  tuberculeux  forment 
une  tumeur  plus  ou  moins  volumineuse  qui  agit  sur  les  fonc¬ 
tions  des  diverses  organes  avec  lesquels  elle  est  en  contact. 

Ainsi,  en  comprimant  la  veine  cave  supérieure,  ils  déter¬ 
minent  : 

J°  L’œdème  de  la  face; 

2°  La  dilatation  des  veines  du  cou  ; 

3°  La  coloration  violacée  de  la  figure; 

4°  L’hémorrhagie  de  la  grande  cavité  arachnoïdienne. 

De  la  compression  des  vaisseaux  pulmonaires  peut  résulter  : 

1°  L’hémoptysie; 

2°  L’œdème  du  poumon. 

Lorsque  les  ganglions  compriment  le  nerf  pneumo-gastrique, 
il  peut  survenir  ? 

1°  Des  altérations  dans  le  timbre  de  la  toux  et  de  la  voix  ; 
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2°  Des  quintes  de  toux  qui  simulent  celles  de  la  coqueluche  ; 

3°  Des  accès  d’asthme  tout-à-fait  insolites  chez  l’enfant. 

L’action  des  ganglions  sur  les  poumons  et  sur  les  bronches  est 
des  plus  remarquables. 

En  comprimant  les  conduits  de  l’air,  ils  déterminent  : 

1°  La  production  de  râles  sonores  intenses,  très  persistants, 
et  dont  le  timbre  est  parfois  remarquable  ; 

2°  Ils  empêchent  la  circulation  de  l’air,  et  de  là  résulte  l’obs¬ 
curité  du  bi’uit  respiratoire.  Ce  phénomène  peut  aussi  dé¬ 
pendre  de  l’œdème  que  détermine  la  compression  des  vais¬ 
seaux  pulmonaires. 

Non  seulement  les  ganglions  peuvent  agir  sur  les  bronches 
comme  agents  de  compression ,  mais  aussi  comme  organes  con¬ 
ducteurs  des  vibrations  sonores.  De  là  résultent  les  phénomènes 
suivants  : 

1°  Le  poumon  étant  tout-à-fait  sain  ou  à  peu  près,  il  se  peut 
qu’on  perçoive  dans  certaines  parties  de  la  poitrine  diverses 
altérations  du  bruit  respiratoire,  telles  que  de  l’expiration  pro¬ 
longée,  delà  respiration  bronchique,  et  tous  les  sons  qui,  à 
l’état  normal ,  ont  lieu  dans  les  bronches  et  ne  sont  pas  trans¬ 
mis  à  l’oreille. 

2°  Ces  phénomènes  sont  encore  plus  tranchés  s’il  existe 
quelques  lésions  pulmonaires  dont  le  symptôme  stéthoscopique 
peu  intense  d’habitude  semblera  s’exagérer  par  le  fait  de  la 
présence  des  ganglions.  Ainsi  des  tubercules  miliaires  crus 
donneront  lieu  à  de  la  respiration  bronchique,  ou  môme  ca¬ 
verneuse  ,  à  delà  pectoriloquie ;  s’ils  commencent  à  se  ramollir 
ou  s’ils  s’accompagnent  d’une  légère  bronchite,  on  pourra  per¬ 
cevoir  du  gargouillement. 

3°  Les  bruits  stéthoscopiques  fournis  par  la  lésion  d’un  pou¬ 
mon  peuvent  être  transmis  du  côté  opposé  et  faire  croire  ainsi 
à  une  lésion  double. 

4°  En  un  mot,  les  ganglions  bronchiques,  en  s’appuyant  sur 
la  colonne  vertébrale  d’un  côté ,  pendant  que  de  l’autre  ils  en¬ 
tourent  les  bronches ,  transmettent  directement  à  l’oreille  les 
bruits  normaux  ou  anormaux  qui  se  passent  dans  un  point  du 
poumon  éloigné  de  la  cage  thoracique ,  et  semblent  ainsi  les 
exagérer. 

5°  Ces  phénomènes  stéthoscopiques  sont  perçus  surtout  au 
sommet  des  poumons  en  arrière ,  plus  rarement  en  avant. 

Tous  les  symptômes  que  nous  venons  d’énumérer,  et  qui  sont 
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le  résultatde  l’action  des  ganglions  volumineux  et  durs  sur  les 
vaisseaux ,  les  nerfs ,  les  bronches  et  les  poumons ,  n’existent 
pas  constamment,  ni  tous  réunis  ;  leur  production  est  subordon¬ 
née  à  la  position  des  ganglions  et  à  leur  développement  dans 
un  certain  sens. 

Mais  en  outre,  lorsqu’ils  existent,  ils  sont  soumis  à  une 
loi  d’intermittence  remarquable  à  laquelle  aucun  n’échappe  ; 
ainsi  : 

L’œdème  de  la  face  paraît  et  disparaît  facilement. 

La  coloration  violacée  de  la  figure  n’est  pas  constante. 

Les  altérations  dans  le  timbre  de  la  toux  et  de  la  voix,  les 
quintes  de-toux-,  les  accès  d’asthme  existent  un  jour  et  dispa¬ 
raissent  le  lendemain ,  pour  reparaître  à  une  époque  plus  ou 
moins  éloignée  et  indéterminée. 

Les  signes  stéthoscopiques  ne  sont  pas  constamment  les 
mêmes  ou  n’ont  pas  une  marche  régulièrement  croissante  : 
ainsi  un  jour  on  percevra  de  la  respiration  bronchique  évidente, 
le  lendemain  ce  sera  seulement  de  l’expiration  prolongée,  et  le 
surlendemain  de  la  respiration  caverneuse  ;  en  sorte  que  la  res¬ 
piration  obscure,  l’expiration  prolongée,  la  respiration  bron¬ 
chique,  la  respiration  caverneuse,  la  pectoriloquie ,  le  gar¬ 
gouillement  ,  et  même  les  râles  sonores ,  pourront  alterner  ou 
se  succéder  sans  régularité  à  des  moments  indéterminés. 

Ces  variations  dépendent  tantôt  de  l’ampleur  des  mouvements 
respiratoires,  tantôt  de  leur  nombre  ou  de  leur  force,  ou  bien 
encore  de  la  lésion  pulmonaire  elle-même  qui  se  transmet  direc¬ 
tement  à  l’oreille.  Le  plus  souvent  sans  doute  il  existe  plusieurs 
causes  qui  nous  échappent  encore;  caries  phénomènes  mor¬ 
bides  produits  par  les  tumeurs  qui  agissent  comme  organes  de 
-compression ,  sont  d’ordinaire  intermittents. 

Si  les  tubercules  bronchiques  sont  ramollis  et  communiquent 
avec  les  bronches ,  tous  les  symptômes  que  nous  avons  énumé¬ 
rés  n’existent  plus,  parce  que  les  tumeurs,  en  général  plus  pe- 
-tites,  sont  situées  dans  l’intérieur  du  poumon,  et  ne  sont  plus  en 
contact  avec  la  colonne  vertébrale  :  aussi  l’on  ne  constate  ni 
respiration  caverneuse ,  ni  gargouillement ,  à  moins  que  le  pou¬ 
mon  ne  soit  lui-même  creusé  d’une  excavation  tuberculeuse. 

L’expectoration  ne  peut,  être  d’aucun  secours  pour  le  dia¬ 
gnostic  ,  qui  doit  échapper  dans  la  très  grande  majorité  des  cas, 
sinon  toujours. 

Les  phénomènes  que  l’on  peut  observer  résultent  presque 
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uniquement  de  l’ulcération  et  de  la  perforation  des  organes  avec 
lesquels  les  ganglions  sont  en  contact,  et  rien  jusqu’à  présent 
ne  saurait  indiquer  qu’ils  dépendent  des  ganglions  plutôt  que 
de  l’organe  pulmonaire.  Ainsi  la  perforation  du  poumon  déter¬ 
mine  un  pneumo-thorax,  celle  des  vaisseaux  pulmonaires  une 
hémoptysie  foudroyante;  et  la  communication  de  l’œsophage 
avec  les" bronches  ou  la  trachée,  au  moyen  des  ganglions  bron¬ 
chiques,  peut  être,  lors  de  la  déglutition  des  liquides,  la  cause 
de  violentes  quintes  de  toux. 

Art.  III.  —  Tableau.  —  Marche.  —  Durée. 

Il  ne  nous  a  pas  été  difficile  d’analyser  isolément  chacun  des 
symptômes  de  la  tuberculisation  des  ganglions  thoraciques  ;  il 
suffisait  pour  cela  de  comparer  les  lésions  et  les  symptômes, 
et  d’établir  leurs  rapports  de  cause  à  effet.  La  synthèse  nous 
offre  au  contraire  plus  d’une  difficulté  ;  car  la  maladie  est  ra  - 
rement  simple;  ses  phénomènes  généraux  et  locaux  sont  sou¬ 
vent  confondus  avec  ceux  de  la  tuberculisation  pulmonaire, 
ou  bien  ils  sont  peu  tranchés ,  ou  bien  on  ne  peut  constater 
qu’un  petit  nombre  de  ceux  que  nous  avons  signalés.  Enfin 
dans  des  cas  qui,  de  tous,  sont  les  plus  nombreux,  la  maladie 
ne  se  révèle  par  aucun  signe,  les  tubercules  n’étant  pas  assez 
volumineux  pour  produire  des  accidents  de  compression,  ou 
n’exerçant  par  leur  position  aucune  influence  sur  les  organes 
qu’ils  environnent. 

Nous  avons  vu  la  tuberculisation  ganglionnaire  thoracique 
débuter  d’emblée ,  et  être  la  maladie  principale  ;  dans  d’autres 
cas  coïncider  avec  le  dépôt  des  tubercules  dans  le  poumon  ou 
les  plèvres. 

Nous  avons  établi  que  la  tuberculisation  ganglionnaire  avait 
débuté  la  première ,  lorsque  les  premiers  symptômes  observés 
avaient  été  des  accidents  du  côté  du  thorax  ;  lorsque  la  tuber¬ 
culisation  des  ganglions  existait  seule,  ou  que  son  intensité 
indiquait  évidemment  son  antériorité  à  celle  des  autres  organes, 
et  en  particulier  du  poumon. 

Dans  les  cas  de  cette  espèce ,  et  ils  sont  fort  rares,  les  sym¬ 
ptômes  du  début  peuvent  être  les  mêmes  que  ceux  de  la  phthi¬ 
sie  pulmonaire ,  c’est-à-dire  qu’il  existe  de  la  toux ,  quelques 
douleurs  thoraciques  vagues ,  accompagnées  d’un  mouvement 
fébrile  d’ordinaire  peu  intense,  et  de  sueurs  plus  ou  moins 
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abondantes.  D’autres  fois  une  toux  par  petites  quintes,  sans  sif¬ 
flement  ni  vomissement ,  et  dans  l’intervalle  de  laquelle  il  reste 
de  l’accélération  du  pouls  et  de  la  respiration ,  ou  bien  une  op¬ 
pression  plus  ou  moins  considérable  accompagnée  d’un  ron- 
chus  bruyant,  sonore,  entendu  à  distance  et  intermittent,  et 
d’une  toux  rauque  toute  spéciale,  sont  les  premiers  phéno¬ 
mènes  morbides  que  l’on  constate. 

Les  mêmes  symptômes  ou  d’autres,  tels  que  la  bouffissure 
de  la  face ,  une  grande  irrégularité  dans  les  bruits  perçus  par  le 
stéthoscope,  sont  les  premiers,  et  quelquefois  les  seuls  phé¬ 
nomènes  appréciables  ,  à  une  époque  où  d’autres  signes  indi¬ 
quent  que  les  autres  organes  sont  envahis  par  la  matière  tu¬ 
berculeuse. 

Quels  qu’aient  été  le  mode  de  début  de  la  maladie  et  les  cir¬ 
constances  au  milieu  desquelles  elle  a  pris  naissance,  elle  offre 
d’ordinaire,  isolés  et  quelquefois  réunis,  les  symptômes  sui¬ 
vants. 

Le  faciès,  souvent  naturel,  revêt ,  dans  d’autres  cas ,  cet  aspect 
que  l’on  constate  chez  les  enfants  atteints  de  maladie  du  cœur: 
le  masque  est  pâle,  tandis  que  les  pommettes  et  les  lèvres  sont 
violacées,  et  les  veines  du  cou  dilatées;  la  face  est  un  peu  bouf¬ 
fie  ;  cet  œdème  paraît  et  disparaît  à  plusieurs  reprises  dans  le 
cours  de  la  maladie.  Le  décubitus  est  le  plus  ordinairement  in¬ 
différent;  dans  d’autres  cas,  les  enfants  préfèrent  la  position 
assise ,  surtout  lorsque  l’oppression  est  considérable ,  et  qu’il 
existe  des  accès  d’asthme.  Tantôt  la  respiration  s’exécute  libre¬ 
ment;  tantôt,  au  contraire ,  elle  est  plus  ou  moins  accélérée,  et 
se  répète ,  suivant  l’âge ,  de  36  à  60  fois  par  minute.  Dans  des 
cas  rares,  elle  s’accompagne  d’un  gros  ronchus  bruyant  sem¬ 
blable  au  râle  trachéal,  et  qui  retentit  au  loin.  La  toux,  qui  existe 
presque  constamment ,  n’offre  ,  dans  certains  cas,  aucun  carac¬ 
tère  particulier,  tandis  que  d’autres  fois  elle  conserve  ceux  déjà 
indiqués  en  parlant  du  début.  L’auscultation  peut  ne  faire  recon¬ 
naître  aucune  altération  du  bruit  respiratoire ,  ou  bien  elle  in¬ 
diqué  une  affection  pulmonaire  ou  pleurale.  Dans  d’autres  cas, 
l’on  constate  à  la  partie  postérieure  de  l’un  des  côtés  de  la  poi¬ 
trine  une  faiblesse  notable  du  bruit  respiratoire  sans  diminution 
de  son  ;  cette  diminution  de  respiration  cède  quelquefois  à  de 
grands  efforts  respiratoires.  Dans  des  cas  beaucoup  plus  nom¬ 
breux, -l’on  constate  dans  l’un  ou  l’autre  espace  interscapulaire, 
plus  rarement  en  avant ,  des  modifications  de  là  respiration  Te- 
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marquables  par  leur  grande  irrégularité.  Ainsi,  un  jour  on  per¬ 
çoit  de  l’expiration  longue,  un  autre  jour  de  la  respiration  brève 
ou  même  caverneuse ,  avec  ou  sans  râles  humides ,  puis  de 
nouveau  de  la  respiration  longue ,  etc.  D’autres  fois  on  perçoit 
un  gros  ronchus  humide ,  retentissement  de  celui  qui  se  passe 
dans  la  gorge,  ou  bien  des  râles  ronflants  et  sibilants ,  remar¬ 
quables  par  leur  étendue  et  leur  persistance.  Tantôt  la  percus¬ 
sion  ne  fournit  aucun  renseignement  positif,  tantôt  on  constate 
une  diminution  permanente  dans  la  sonorité  du  thorax ,  tandis 
que  les  symptômes  d’auscultation  sont  très  variables. 

La  maladie  continuant  à  faire  des  progrès ,  les  symptômes 
que  nous  venons  d’énumérer  persistent  isolés  ou  réunis.  Dans 
quelques  cas  rares ,  il  vient  s’en  ajouter  d’autres  qui  consistent 
dans  des  accès  d’asthme  et  dans  une  altération  intermittente 
de  la  voix. 

En  même  temps,  la  tuberculisation  des  autres  organes  aug¬ 
mente  d’étendue  ou  prend  naissance.  Les  symptômes  généraux 
qui  existaient  au  début  s’accroissent  ;  s’ils  n’existaient  pas ,  ils 
se  manifestent;  les  forces  se  dépriment  ;  l’amaigrissement  se  pro¬ 
nonce  ou  se  caractérise  davantage;  la  fièvre  persiste,  avec  exa¬ 
cerbation  le  soir;  les  sueurs  augmentent  ou  surviennent;  en  un 
mot ,  tout  le  cortège  des  symptômes  de  la  phthisie  se  développe , 
et  le  malade  succombe  dans  le  dernier  degré  de  marasme. 

La  mort  est  quelquefois  hâtée  par  l’apparition  d’accidents 
graves.  Ainsi ,  les  malades  succombent  à  une  hémoptysie  fou¬ 
droyante  ou  à  une  apoplexie  méningée,  ou  bien  le  poumon 
se  perfore  ,  et  le  pneumo-thorax ,  bien  qu’il  n’entraîne  pas  im¬ 
médiatement  la  mort ,  l’accélère  évidemment. 

La  tuberculisation  bronchique  suit ,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  une  marche  chronique.  Une  seule  fois,  nous  l’avons 
vue  d’une  manière  évidente  marcher  avec  rapidité.  La  mort 
survint  dans  un  intervalle  de  six  semaines.  Nous  reproduirons 
ce  fait  à  la  fin  de  ce  chapitre. 

Art.  IV.  —  Diagnostic, 

Le  diagnostic  de  la  phthisie  bronchique  est  très  difficile  et 
réclame  une  attention  toute  particulière  ;  il  faut  tenir  compte 
de  tous  le*f  symptômes,  même  des  plus  insignifiants  en  appa¬ 
rence.  Nous  l’avons  dit ,  la  plupart  des  signes  que  nous  avons 
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énumérés  dépendent  de  la  compression  exercée  par  les  gan¬ 
glions  sur  les  organes  contenus  dans  la  cavité  thoracique  ;  or, 
cette  compression  ne  peut  s’exercer  qu’à  une  époque  où  les 
ganglions  ont  acquis  un  volume  considérable,  et  où  par  con¬ 
séquent  la  maladie  est  déjà  fort  avancée  :  aussi ,  au  début,  le 
diagnostic  est  très  difficile ,  et  c’est  seulement  en  procédant  par 
exclusion  que  l’on  peut  l’établir. 

Si  l’on  voit  chez  un  enfant  de  trois  à  quatre  ans  survenir  de  la 
toux,  de  l’amaigrissement,  de  la  fièvre,  des  sueurs,  sans  que 
l’examen  attentif  de  la  poitrine  fournisse  des  signes  de  tuber¬ 
cules  pulmonaires,  sans  que  rien  indique  une  tuberculisation 
abdominale  ou  céphalique ,  on  pourra  soupçonner  l’existence 
de  tubercules  bronchiques.  Cette  présomption  deviendra  une 
certitude  si  l’on  voit  la  toux  changer  de  caractère ,  avoir  lieu  par 
petites  quintes  sans  sifflements  ni  vomissements ,  ou  bien  deve¬ 
nir  rauque;  si  l’on  entend  un  gros  ronchus  se  passant  dans  la 
trachée  ou  de  gros  râles  ronflant  et  sibilant  remarquables  par 
leur  persistance  ;  si  l’on  observe  des  accès  d’asthme,  une  alté¬ 
ration  profonde  et  intermittente  de  la  voix  ou  de  l’œdème  de  la 
face  ,  lorsqu’on  se  sera  convaincu  qu’il  ne  dépend  pas  d’une 
lésion  des  reins  ou  de  toute  autre  cause  susceptible  de  le  pro¬ 
duire.  Les  signes  fournis  par  l’auscultation  ou  la  percussion  doi¬ 
vent  aussi  être  soigneusement  médités.  Comme  nous  l’avons  dit, 
ils  suivent  une  marche  remarquablement  intermittente.  C’est 
la  mobilité  des  signes  fournis  par  l’exploration  stéthoscopique 
comparée  à  la  fixité  de  ceux  tirés  de  la  percussion  qui  doit 
servir  de  base  au  diagnostic.  Il  faut  en  outre  tenir  grand  compte 
de  la  partie  de  la  poitrine  au  niveau  de  laquelle  sont  perçues 
les  altérations  du  bruit  respiratoire.  Les  signes  de  la  phthisie 
bronchique  sont  constatés  presque  exclusivement  à  la  partie 
supérieure  du  poumon ,  et  principalement  au  niveau  de  la  ra¬ 
cine  des  bronches  dans  l’espace  interscapulaire  ;  ils  le  sont 
aussi  quelquefois  en  avant,  mais  beaucoup  plus  rarement.  Chez 
l’adulte,  une  pareille  distinction  ne  serait  peut-être  pas  très 
utile,  puisque  les  tubercules  occupent  presque  exclusivement 
le  sommet,  tandis  que  chez  l’enfant  il  n’en  est  pas  de  même; 
souvent  ils  sont  disséminés,  et  quand  ils  occupent  le  sommet, 
c’est  surtout  sous  la  clavicule  que  l’on  peut  les  constater  au 
moyen  de  l’auscultation.  Lors  donc  que  chez  un  enfant  atteint 
dune  affection  pulmonaire  chronique  on  constate -des  signes 
de  tubercules  dans  l’espace  interscapulaire,  l’on  doit  être  porté 
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à  croire,  s’ils  sont  variables  dans  leur  marche  et  leur  intensité, 
qu’ils  dépendent  des  tubercules  bronchiques. 

Il  ne  faut  pas  négliger  d’explorer  avec  soin  les  ganglions 
accessibles  au  toucher,  ceux  des  aines,  des  aisselles,  et  surtout 
du  cou  lorsqu’ils  forment  un  chapelet  qui ,  descendant  jusqu’à 
la  clavicule,  semble  devoir  se  continuer  avec  les  ganglions 
trachéaux. 

La  tuberculisation  des  ganglions  thoraciques  peut  etre  con¬ 
fondue  avec  la  coqueluche,  avec  la  phthisie  pulmonaire  et  les 
tumeurs  développées  dans  le  médiastin. 

Nous  avons  donné  ailleurs  (  t.  II,  p.  224)  le  diagnostic  dif¬ 
férentiel  des  deux  premières  maladies. 

Les  symptômes  que  nous  venons  d’énumérer  serviront  à  dis¬ 
tinguer  la  phthisie  ganglionnaire  de  celle  du  poumon ,  ou  à 
faire  reconnaître  la  première  lorsqu’elle  coïncidera  avec  la  se¬ 
conde.  Dans  quelques  cas  où  les  deux  tuberculisations  ont  à  peu 
près  la  même  intensité,  le  diagnostic  sera  souvent  impossible 
à  établir. 

Nous  ne  connaissons  aucune  affection  de  l’enfance  qui  offre 
la  réunion  des  symptômes  de  compression  que  nous  avons  as¬ 
signés  à  la  phthisie  bronchique.  On  a  constaté  chez  l’adulte  des 
phénomènes  analogues  dans  des  cas  où  il  existait  des  tumeurs 
de  nature  diverse  développées  dans  le  médiastin  antérieur  ou 
dans  les  ganglions  thoraciques.  On  a  vu  aussi  les  anévrismes  de 
l’aorte  donner  naissance  aux  mêmes  symptômes  ;  mais  il  n’est 
pas  nécessaire  de  rappeler  que  ces  différentes  maladies  sont  in¬ 
connues  dans  l’enfance. 

Art.  V.  —  Pronostic. 

Si  la  tuberculisation  des  ganglions  bronchiques  restait  limitée 
à  ces  organes,  évidemment  la  maladie,  bien  que  grave,  le  se¬ 
rait  moins  que  la  phthisie  pulmonaire.  Ici,  en  effet,  il  n’y  a 
pas  à  craindre  comme  pour  le  poumon  ces  inflammations  se¬ 
condaires,  cause  si  fréquente  demortalité.  En  outre,  le  ra¬ 
mollissement  des  tubercules ,  en  raison  même  de  la  nature  de 
1  organe ,  ne  détermine  pas  une  altération  aussi  étendue. 
Mais  d’un  autre  côté  les  accidents  résultant  des  rapports  qui 
s  établissent  entre  les  ganglions  tuberculeux  et  les  organes  en¬ 
vironnants,  donnent  un  haut  degré  de  gravité  au  pronostic. 
Telles  sont  les  hémorrhagies  du  poumon  et  de  la  grande  cavité 
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de  l’arachnoïde;  la  perforation  du  poumon  et  de  l’œsophage  ; 
la  compression  des  vaisseaux  des  nerfs  et  des  bronches ,  qui 
peut  produire  la  viciation  de  l’hématose  ou  les  épanchements 
séreux. 

La  communication  des  kystes  avec  le  poumon ,  l’augmenta¬ 
tion  qui  en  résulte  dans  l’étendue  des  altérations  de  cet  organe 
rendent  encore  la  maladie  fâcheuse. 

Le  danger  plus  ou  moinsprochain  varie  suivant  une  foule  de 
circonstances;  suivant  l’intensité  de  la  lésion,  l’état  du  pou¬ 
mon,  l’état  général  de  l’enfant,  la  violence  du  mouvement 
fébrile  ou  l’apparition  des  lésions  secondaires  dans  le  poumon 
ou  dans  les  autres  organes,  l’âge  du  sujet,  son  sexe. 

Certains  symptômes  peuvent  faire  craindre  une  terminaison 
funeste  dans  un  temps  assez  court.  Ce  sont  :  l’œdème  persistant 
delà  face  lorsque  la  maladie  dure  depuis  longtemps,  la  toux 
rauque ,  le  gros  ronchus  trachéal ,  l’asthme ,  si  le  sujet  est  très 
débilité,  l’aggravation  des  symptômes  généraux,  l’augmenta¬ 
tion  de  la  dyspnée ,  etc. 

Art.  VI.  —  Causes. 

Nous  avons  peu  à  dire  sur  les  causes  spéciales  de  la  tubercu¬ 
lisation  des  ganglions  bronchiques.  Nous  ne  saurions  distinguer 
parmi  les  causes  générales  énumérées  dans  le  chapitre  précé¬ 
dent  celles  dont  l’influence  porte  plus  particulièrement  sur  ces 
organes.  Nous  avons  déjà  dit ,  et  nous  nous  contentons  de  le 
mentionner  de  nouveau ,  que  la  rougeole ,  et  surtout  la  coque¬ 
luche,  déterminent  de  préférence  la  tuberculisation  ganglion¬ 
naire  ou  ganglio-pulmonaire. 

La  phlegmasie  des  ganglions  peut-elle  se  terminer  par  le  dé¬ 
pôt  du  produit  accidentel?  Bien  que  nous  n’ayons  aucune 
preuve  certaine  en  faveur  de  l’affirmative ,  nous  n’avons  cepen¬ 
dant  aucune  raison  de  croire  qu’il  n’en  puisse  pas  être  ainsi. 
Il  est  fréquent  de  trouver  des  ganglions  vivement  enflammés 
au  centre  desquels  sont  déposés  des  tubercules;  mais  cette 
phlegmasie  est  consécutive  comme  la  pneumonie  aiguë  qui 
entoure  le  produit  accidentel  dans  le  poumon.  D’un  autre 
côté  ,  les  ganglions  présentent  souvent  à  côté  des  tubercules 
un  tissu  d’un  gris  clair  presque  demi  -  transparent ,  résistant 
sous  le  doigt,  que  l’on  regarde  d’habitude  comme  un  engor¬ 
gement  chronique ,  et  qui  est  en  réalité,  soit  une  phlegmasie 
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chronique,  soit  de  l’infiltration  grise.  Il  est  impossible  de  nier 
que  ce  tissu ,  quelle  que  soit  sa  nature ,  précède  d’ordinaire  le 
tubercule  jaune,  et  ne  joue  dans  le  ganglion  le  rôle  que  joue 
dans  le  poumon  la  pneumonie  chronique  ou  l’infiltration  grise. 
L’analogie  nous  porte  donc  à  croire  que. ce  tissu  intermédiare 
peut,  tantôt  précéder  le  tubercule ,  tantôt  se  développer  à  sa 
suite.  Mais  est-il  lui-méme  la  conséquence  d’une  inflammation 
aiguë  ,  et  peuLon  suivre  le  passage  entre  ces  deux  états  de  la 
substance  ganglionnaire?  Nous  n’avons  fait  aucune  recherche  à 
ce  sujet,  et  il  nous  semble  que  pour  résoudre  cette  question,  il 
faudrait  étudier  les  rapports  de  l’inflammation  et  des  tubercules 
ganglionnaires ,  non  seulement  dans  le  thorax ,  mais  aussi  dans 
l’abdomen ,  au  cou  ,  dans  les  aisselles ,  et  partout  où  il  est  ordi¬ 
naire  de  voir  les  ganglions  devenir  tuberculeux. 

Plusieurs  auteurs  ont  attribué  la  tuberculisation  des  ganglions 
bronchiques  à  la  phlegmasie  des  bronches  et  du  poumon.  Cette 
manière  de  voir  n’a  rien,  en  effet,  qui  répugne  à  la  raison  ;  et 
de  même  que  l’on  voit  les  ganglions  du  cou  s’engorger,  puis 
devenir  tuberculeux  à  la  suite  des  phlegmasies  de  la  tête ,  de 
même  aussi  les  ganglions  thoraciques  peuvent  sans  doute  de¬ 
venir  tuberculeux  à  la  suite  des  phlegmasies  de  la  poitrine.  Ce¬ 
pendant,  il  faut  remarquer  que  les  ganglions  se  tuberculisent 
surtout  lorsque  la  phlegmasie  à  la  suite  de  laquelle  ils  s’engor¬ 
gent  est  chronique ,  et  qu’il  faudrait  encore  des  recherches  pour 
prouver  qu’un  eczéma  aigu  a  le  même  effet  qu’un  eczéma  ou 
un  impétigo  de  longue  durée.  Or,  on  le  sait  déjà,  les  maladies 
chroniques  des  bronches  sont  très  rares  chez  les  enfants,  et 
celles  du  poumon  sont  toutes  tuberculeuses.  Les  faits  de  bron¬ 
chite  chronique  qui  nous  ont  servi  à  faire  l’histoire  de  cette 
maladie  sont  trop  peu  nombreux  pour  que  nous  puissions  ti¬ 
rer  des  conclusions  positives.  Chez  deux  enfants,  les  ganglions 
bronchiques  n’étaient  pas  tuberculeux  ;  Chez  un  troisième,  ils 
contenaient  une  petite  quantité  du  produit  accidentel ,  le  pou¬ 
mon  n’en  renfermant  pas*,  chez  un  quatrième,  le  poumon  et  les 
ganglions  étaient  à  la  fois  très  peu  tuberculeux. 

Age.  —  Tous  les  âges  de  l’enfance  sont  presque  également 
sujets  à  la  tuberculisation  des  ganglions  bronchiques.  Toutefois , 
la  maladie  est  peut-être  un  peu  plus  commune  chez  les  plus 
jeunes  enfants  ;  mais  la  tuberculisation  très  avancée  est  un  peu 
plus  fréquente  de  six  à  quinze  ans  qu’aux  autres  âges. 

Sexe.  —  Les  filles  sont  moins  sujettes  à  la  phthisie  bronchique 
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que  les  garçons  jusqu’à  l’âge  de  onze  ans;  mais  à  l’approche  de 
la  puberté,  c’est-à-dire  de  onze  à  quinze  ans,  la  maladie  est 
aussi  fréquente  dans  les  deux  sexes.  La  différence  est  encore 
plus  tranchée  pour  la  tuberculisation  avancée:  dans  ce  cas,  en 
efi^,  de  un-  à  deux  ans,  la  maladie  est  plus  rare  chez  les  filles 
que  chez  les  garçons  dans  un  rapport  considérable ,  tandis  que 
le  contraire  a  lieu  à  l’âge  de  onze  à  quinze  ans  (1). 

Art.  VU.  —  Traitement. 

Bon  nombre  de  difficultés  s’opposent  à  ce  qu’on  puisse  com¬ 
battra  efficacement  la  phthisie  bronchique.  Ainsi,  on  ne  la  re¬ 
connaît  d’ordinaire  qu’à  une  époque  où  elle  est  déjà  très  avancée, 
ce  qui  empêche  de  i’attaquer  à  son  début.  Le  volume  que  les 
ganglions  peuvent  acquérir  fait  comprendre  avec  quelle  difficulté 
on  peut  espérer  de  voir  ces  tumeurs  se  résoudre.  Toutefois,  en 
considérant  que  la  tuméfaction  des  ganglions  extérieurs  cède 
quelquefois,  ou  tout  au  moins  diminue  considérablement  à  la 
suite  d’un  traitement  bien  dirigé,  il  nous  semble  que  l’on  peut 
espérer ,  sinon  faire  disparaître  complètement  la  tumeur  glan¬ 
dulaire  ,  tout  au  moins  la  diminuer  assez  pour  empêcher  la  pro¬ 
duction  des  accidents  de  compression.  Lorsque  la  maladie  marche 

(i)  Voici  le  tableau  chiffré  de  l’âge  et  du  sexe  des  249  enfants  qui  nous 
ont  présenté  des  tubercules  ganglionnaires. 
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très  rapidement,  si  l’on  peut  soupçonner  que  l’altération  ana¬ 
tomique  ,  bien  qu’étendue ,  est  encore  à  son  premier  degré 
comme  dans  l’observation  rapportée  plus  bas  (  page  217) ,  ce 
n’est  pas  trop  présumer  de  la  puissance  de  l’art  que  de  croire 
curable  une  lésion  locale  de  cette  espèÉp. 

§1.  Indications.  —  1°  La  premièrefindication  est,  comme 
toujours,  de  prévenir  la  tuberculisation  des  ganglions  bronchi¬ 
ques.  Nous  n’avons  sous  ce  rapport  rien  à  ajouter  à  ce  que  nous 
avons  dit  ailleurs  sur  la  prophylaxie  de  l’affection  tuberculeuse 
en  général. 

Nous  ne  saurions  adopter  le  traitement  conseillé  par  M.  Le¬ 
blond  ,  qui ,  dans  le  but  de  satisfaire  à  cette  indication ,  préconise 
l’emploi  vigoureux  des  émissions  sanguines  dans  les  phlegmasies 
thoraciques,  la  débilitation  qui  succède  à  ce  traitement  étant 
plus  propre  à  accroître  qu’à  diminuer  l’étendue  de  la  tubercu¬ 
lisation. 

Le  docteur  Ley ,  admettant  que  les  phlegmasies  du  cuir  che¬ 
velu  peuvent  produire  la  tuberculisation  des  ganglions  cervi¬ 
caux  qui  s’étend  ensuite  aux  ganglions  bronchiques,  a  vu  dans 
ce  fait  une  indication  du  traitement  préservatif,  savoir,  de  faire 
promptement  disparaître  ces  éruptions  :  nous  avons  discuté 
cette  question  ailleurs- 

2°  L’indication  principale  est  de  favoriser  la  résorption  du 
produit  accidentel  5  elle  est  plus  applicable  à  la  phthisie  bron¬ 
chique  qu’à  toutes  les  autres  affections  tuberculeuses  internes. 

3°  L’impossibilité  de  diagnostiquer  la  communication  des 
kystes  ganglionnaires  et  des  bronches  est  un  obstacle  à  l’emploi 
des  moyens  que  nous  conseillerons  dans  le  chapitre  suivant  pour 
obtenir  la  cicatrisation  des  cavernes. 

4°  Les  accidents  qui  résultent  de  la  compression ,  tels  que  la 
toux,  la  dyspnée,  les  accès  d’asthme ,  nécessitent  l’emploi  de 
moyens  palliatifs  destinés  à  diminuer  l’intensité  de  ces  sym¬ 
ptômes. 

§  II.  Examen  des  médications.  —  Nous  ne  répéterons  pas  ici 
ce  que  nous  avons  dit  ailleurs  sur  la  méthode  résolutive;  nous 
nous  contenterons  d’indiquer  que  lorsqu’on  est  parvenu  à  dia¬ 
gnostiquer  la  phthisie  bronchique,  on  doit  mettre  en  usage  les 
préparations  iodurées.  Cette  médication  a  été  particulièrement 
conseillée  parle  docteur  H.  Ley. 

1°  On  donnera  la  préférence  à  l’iodure  de  fer  à  l’intérieur. 

2°  S'il  existe  une  contre  -  indication  ,  on  pourra  le  remplacer 

m.  i4 
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par  des  frictions  avec  la  teinture  d’iode,  ou  bien  avec  une  pom¬ 
made  d’hydriodate  de  potasse  iodurée.  Les  frictions  seront  pra¬ 
tiquées  à  la  partie  antérieure  et  supérieure  de  la  poitrine,  et 
dans  les  espaces  interscapulaires.  La  médication  résolutive  sera 
soutenue  par  l’emploi  des  toniques  et  par  une  alimentation  bien 
dirigée,  comme  nous  l’avons  indiqué  ailleurs. 

B.  Traitement  palliatif.  — -  La  toux  étant  un  symptôme  très 
pénible ,  le  praticien  doit  chercher  à  la  calmer,  sans  se  dissimu¬ 
ler  cependant  que  la  lésion  organique  qui  donne  naissance  à  ce 
symptôme  s’oppose  souvent  à  ce  que  les  médicaments  atteignent 
le  but  pour  lequel  on  les  prescrit. 

Le  docteur  Ley  a  particulièrement  recommandé  l’emploi  de 
la  ciguë  et  de  l’extrait  de  laitue.  On  pourra,  au  même  titre, 
employer  la  belladone,  la  jusquiame ,  l’opium ,  l’eau  de  laurier- 
cerise,  ou  quelqu’une  des  préparations  narcotiques  dont  nous 
avons  parlé  dans  le  traitement  de  la  coqueluche  ( voy.  tome  II, 
page  238).  Nous  mentionnerons  ici  avec  quelques  détails  le 
mode  d’administration  de  la  ciguë  et  de  l’extrait  de  laitue ,  dont 
nous  n’avons  dit  que  quelques  mots  ailleurs. 

On  prescrit  la  ciguë  sous  forme  d’extrait  :  elle  se  donne  à  la 
dose  de  2  centigr.  pour  les  enfants  âgés  de  moins  de  deux  ans, 
de  5  centigr.  pour  ceux  âgés  de  deux  à  quatre  ans,  de  10  centigr. 
pour  ceux  âgés  de  cinq  à  huit  ans,  trois  et  quatre  fois  par  jour. 
Ce  médicament  peut  être  donné  en  poudre ,  en  pilules  ou  en 
solution.  (  Cette  solution  est  composée  de  l  gramme  10  centigr. 
d’extrait  de  ciguë  pour  32  centigr.  d’eau.  )  On  en  donne  5 , 10 
ou  20  gouttes ,  suivant  l’âge,  une  ou  plusieurs  fois  par  jour. 

Si  la  ciguë  est  inefficace ,  on  pourra  la  remplacer  par  {'extrait 
de  laitue  vireuse  à  la  dose  de  2  à  5  centigr.  pour  un  enfant  d’un  à 
trois  ans-,  de  5  centigr. ,  trois  fois  par  jour  pour  un  enfant  de 
six  à  huit  ans.  On  peut  aussi  faire  dissoudre  l’extrait  de  laitue 
dans  de  l’eau  de  laurier-cerise  (  60  centigr.  d’extrait  de  laitue 
dans  8  grammes  d’eau  de  laurier-cerise  ;  on  donne  5  gouttes  de 
cette  solution  ,  deux  à  quatre  fois  par  jour). 

Les  accès  d’asthme  seront  combattus  par  les  mêmes  prépara¬ 
tions  narcotiques  ;  si  elles  n’atteignent  pas  le  but  pour  lequel 
on  les  prescrit ,  elles  auront  toujours  l’avantage  de  procurer  du 
sommeil  aux  jeunes  malades ,  et  de  rendre  leurs  derniers  mo¬ 
ments  moins  pénibles. 

On  pourra  aussi  recourir,  suivant  les  conseils  du  docteur  Ley, 
aux  frictions  avec  des  liniments  narcotiques  ou  antispasmodi- 
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ques,  ou  aux  compresses  antispasmodiques  appliquées  sur  la 
poitrine.  Ainsi  on  fera  sur  le  thorax  des  onctions  avec  une  solu¬ 
tion  d’extrait  de  belladone ,  ou  avec  une  pommade  contenant 
une  certaine  quantité  de  ce  médicament ,  comme  nous  1  indi¬ 
querons  ailleurs. 

Ou  bien  l’on  appliquera  sur  le  thorax  l’emplâtre  fétide  du 
Codex. 

Qn  pourra  aussi  prescrire  des  lavements  d’assa-fœtida  dont 
nous  avons  donné  la  formule  (t.  I,  p.  402). 

Il  sera  nécessaire,  au  moment  où  l’enfant  sera  pris  de  faecès, 
de  le  débarrasser  de  tous  les  vêtements  qui  pourraient .  gêner 
les  mouvements  de  la  poitrine  ou  comprimer  le  cou.  On  évitera 
aussi  toutes  les  causes  occasionnelles  susceptibles  de  favoriser 
la  réapparition  de  l’asthme;  ainsi  la  températitre;.d^^ti, être 
maintenue  égale  et  pas  trop  élevée  ;  on  évitera  qff^î’ait-’péspiré 
par  l’enfant  soit  mélangé  de  fumée  et  de  poussière.'^  ne  faudra 
pas  non  plus  irriter  le  jeune  malade,  en  répétant  trop  fréquem¬ 
ment  l’auscultation,  ces  manœuvres  ayant  l’inconvénient  de 
provoquer  le  retour  des  accès. 

§  III.  Résumé.  — A.  Un  enfant  peu  fort  est  pris  de  fièvre,  de 
toux  par  quintes  sans  sifflements  ni  vomissements  ;  l’auscultation 
ne  révèle  pas  de  signes  de  bronchite.  Les  symptômes  généraux 
se  prononcent;  il  y  a  des  sueurs,  de  l’amaigrissement,  etc., 
on  doit  soupçonner  une  phthisie  bronchique  à  forme  aiguë ,  et 
prescrire  : 

1°  Çîne  tisane  émolliente  de  mauve  ;  bouillon  blanc ,  etc.  ; 

2°  4  à  8  gouttes  de  solution  de  proto-iodure  de  fer  donnée  en 
deux  fois  dans  une  cuillerée  de  sirop  ; 

3°  Si  la  toux  est  très  fatigante,  on  prescrira  ,  dans  l’intervalle 
de  ces  quintes ,  deux  à  quatre  cuillerées  de  sirop  de  belladone 
et  d’opium  (voy.  t.  II,  p.  239),  ou  bien  l’extrait  de  ciguë  ou  de 
laitue,  de  la  manière  indiquée  ci-dessus  ; 

4°  Si  la  fièvre  est  intense ,  le  régime  sera  doux  ;  on  donnera 
du  lait,  de  légers  bouillons,  un  peu  de  viande  blanche;  mais 
on  ne  prescrira  jamais  une  diète  absolue.  Si  le  mouvement 
fébrile  est  moins  marqué  ou  nul ,  l’alimentation  sera  celle  que 
nous  avons  indiquée  dans  la  tuberculisation  en  général.  On 
continuera  la  même  médication  en  angmentant'peu  à  peu,  mai 
avec  ménagement,  les  doses  de  proto-iodure  de  fer.  Si  ce  re¬ 
mède  n’était  suivi  d’aucun  amendement,  et  que  la  débilitation 
générale  augmentât,  on  prescrirait .- 
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1°  La  suspension  des  préparations  iodées  ; 

2°  L’administration  de  80  centigrammes  à  1  gramme  de  sous* 
carbonate  de  fer  dans  un  Iooch  ou  un  julep  gommeux; 

3°  S’il  y  avait  de  l’insomnie,  on  alternerait,  avec  le  sous- 
carbonate  de  fer,  quelques  cuillerées  du  sirop  d’opium  et  de 
belladone  conseillé  ci-dessus. 

B.  Un  enfant  tuberculeux,  et  chez  lequel  l’auscultation  fait 
entendre ,  dans  les  espaces  inter-scapulaires,  des  altérations  du 
bruit  respiratoire  remarquables  par  leur  irrégularité,  est  pris 
d’accès  d’asthme  violent  ;  prescrivez  : 

1°  Un  lavement  d'assa-fœtida  ; 

2°  Des  frictions  sur  la  partie  antérieure  du  thorax  avec  une 
pommade  ainsi  composée  : 


Ëxtrait^ie  belladone.  . 60  centigr. 

Axenge.  . 3o  grammes. 


On  emploiera  chaque  jour  de  6  à  12  grammes  de  cette  pommade,  en 
augmentant  progressivement  les  dôses. 

Historique.  —  Observation. 

La  tuberculisation  des  ganglions  thoraciques  n’a  été  bien  étudiée  que 
dans  ces  dernières  années.  En  parcourant  les  annales  de  la  science  on 
trouve  cependant  l’indication  de  quelques  faits  intéressants  sur  les  altéra¬ 
tions  de  ces  organes  et  sur  les  accidents  qu’elles  peuvent  occasionner. 

La  plupart  de  ces  observations  ont  été  reproduites  dans  une  thèse  fort 
intéressante  soutenue  en  1826 ,  à  Berlin ,  par  le  docteur  Becker  (1).  Nous 
lui  empruntons  quelques  uns  des  détails  suivants. 

Malpighi,  Morton  ,  Portai ,  Lenhossek,  et  plus  tard  Broussais,  avaient 
avancé  que  les  tubercules  pulmonaires  consistent  dans  une  altération  parti¬ 
culière  des  ganglions  lymphatiques.  O11  sait  que  cette  opinion  n’a  pas  été 
partagée  par  les  anatomo-pathologistes  modernes,  qui  ont  démontré  qu’il 
n’existe  pas  de  ganglions  bronchiques  au  sein  du  poumon ,  dans  les  points 
qu’occupent  les  tubercules. 

Plusieurs  médecins  ont  cependant  reconnu  que  les  ganglions  thoraci¬ 
ques  proprement  dits  sont  fréquemment  envahis  par  la  dégénérescence 
tuberculeuse.  Ainsi  Cruikshank  a  signalé  l’existence  des  tubercules  bron¬ 
chiques  chez  des  enfants  morts  de  la  maladie  scrofuleuse  ;  Camper  a  con¬ 
staté  la  coïncidence  %  la  tuberculisation  des  ganglions  et  de  la  phthisie 
^pulmonaire  ;  Wrisberg  a  publié  l’histoire  d’un  enfant  scrofuleux  dont  les 
glandes  bronchiques  énormément  développées  avaient  comprimé  le  nerf 

(1)  De  glandulis  thoracis  iymphaticis  atque  Thymo  specimen  palliologi - 
cum.  Berolini,  1826. 
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pneumo-gastrique.  Tozzetti  a  observé  chez  un  enfant  de  treize  ans,  mort  à 
la  suite  d’une  fièvre  hectique  accompagnée  d’accidents  de  suffocation ,  la 
dégénérescence  et  l’augmentation  de  volume  des  ganglions  bronchiques. 

On  trouve  aussi  dans  la  science  quelques  exemples  de  tuberculisation  du 
thymus ,  avec  ou  sans  tubercules  dans  les  ganglions  bronchiques.  Ces  faits 
sont  dus  à  Haller,  Hoffmann ,  Heister 

Plusieurs  des  auteurs  que  nous  avons  cités  n’ont  pas  toujours  donné  le 
nom  de  tuberculeuse  à  la  dégénérescence  des  ganglions  ;  souvent  ils  l’ont 
appelée  stéatomateuse  ;  mais  ce  dernier  terme  doit  être  considéré  comme 
synonyme  du  premier,  et  l’on  peut  facilement  s’en  convaincre  en  lisant 
leur  description. 

Bon  nombre  de  médecins  ont  signalé  la  présence  de  concrétions  créta¬ 
cées  dans  les  ganglions  bronchiques  chez  les  enfants.  Nous  citerons  en  par¬ 
ticulier  Hilden ,  Senac ,  de  Haen. 

Toutes  ces  notions  étaient  fort  incomplètes,  et  aucun  auteur  n’avait,  à 
notre  connaissance ,  publié  de  traité  ex  professo  sur  cette  maladie,  lorsque 
le  docteur  Leblond  fit  paraître  sa  dissertation  inaugurale  (1).  Nous  analy¬ 
serons  avec  quelques  détails  cette  intéressante  monographie. 

En  tête  de  son  travail ,  l’auteur  place  sept  observations ,  d’après  les¬ 
quelles  il  cherche  à  représenter  les  différentes  formes  que  peut  revêtir  la 
phthisie  bronchique.  Les  quatre  premiers  faits  sont  des  exemples  d’infil¬ 
tration  tuberculeuse  des  ganglions  bronchiques  qui  n’offrent  aucune 
particularité  remarquable;  le  cinquième  est  plus  intéressant,  car  on  y 
trouve  un  exemple  d’une  communication  anormale  entre  une  ouverture  fis- 
tuleuse  de  la  bronche  droite  et  un  ganglion  bronchique  ramolli  ;  l’obser¬ 
vation  sixième ,  plus  curieuse  encore ,  présente  un  cas  de  communication 
entre  la  bronche  droite  et  l’œsophage ,  par  l’intermédiaire  du  kyste  d’un 
ganglion  bronchique;  enfin  dans  la  septième  observation  nous  voyons  les 
bronches  communiquer  avec  des  kystes  ganglionnaires ,  les  uns  vides ,  les 
autres  à  moitié  remplis  de  matière  tuberculeuse. 

Dans  la  seconde  partie  de  sa  thèse,  M.  Leblond  entreprend  l’histoire 
dogmatique  de  la  phthisie  bronchique,  et  étudie  successivement  les  causes, 
les  symptômes  ,  la  marche ,  le  diagnostic  ,  la  terminaison ,  le  pronostic  et 
enfin  le  traitement  de  la  maladie. 

Pour  lui  les  causes  de  la  phthisie  bronchique  sont  les  mêmes  que  celles 
indiquées  par  tous  les  auteurs  comme  productrices  de  l’affection  tubercu¬ 
leuse;  toutefois  il  fait  jouer  à  l’inflammation  un  rôle  assez  important. 

Quant  au  diagnostic ,  il  convient  qu’il  est  difficile  à  établir ,  et  nous 
sommes  lout-à-fait  d’accord  avec  lui  ;  mais  nous  ne  croyons  pas  qu’il  ait 
éclairé  la  question  par  son  exposé  des  symptômes. 

La  partie  de  son  travail  dans  laquelle  il  s’occupe  de  la  terminaison  de  la 
maladie  est  plus  intéressante  :  une  première  espèce  est  due,  selon  lui,  à 
la  résorption  de  la  matière  tuberculeuse.  II  fait  dépendre  toutes  les  autres 
du  rapprochement  des  parois  du  kyste  bronchique ,  préalablement  vidé 
des  tubercules  qui  le  remplissaient.  Il  ajoute  que  cette  tendance  du  kyste 
a  revenir  sur  lui-même  est  favorisée  par  la  pression  continue  des  organes 

(1)  Sur  une  espèce  de  phthisie  particulière  aux  enfants a  thèse,  1 824. 
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qui  l’environnent.  Le  fond  du  kyste  ne  tarde  pas  à  venir  s’appliquer  sur 
l’ouverture  de  la  bronche ,  et  la  continuité  du  canal  est  rétablie  sans  au¬ 
cun  rétrécissement.  Cette  explication  est  sans  doute  fort  ingénieuse  • 
mais  nous  regrettons  que  l’auteur  n’ait  pas  cité  à  l’appui  de  son  opinion 
quelques  faits  qui  eussent  porté  dans  l’esprit  de  ses  lecteurs  une  conviction 
complète. 

Dans  le  paragraphe  consacré  au  pronostic,  M.  Leblond  nous  pàbait 
aussi  avoir  raisonné  d’après  des  inductions  purement  théoriques. 

Les  bases  du  traitement.sont  établies  sur  l’étiologie  de  l’affection  tuber¬ 
culeuse  :  aussi  conseille-t  il  l’emploi  des  émissions  sanguines  locales  ou  gé¬ 
nérales.  La  phthisie  bronchique  étant  confirmée,  il  prescrit  de  les  employer 
avec  plus  de  réservé. 

M.  Becker,  qui  n’avait  pas  connaissance  du  travail  de  M.  Leblond-,  pu¬ 
blia  deux  années  plus  tard  la  Thèse  que  nous  avons  citée. 

Ce  médecin  étudie  successivement  les  différentes  maladies  des  ganglions 
bronchiques;  il  consacre  un  paragraphe  aux  concrétions  crétacées  et  aux 
tubercules.  Bien  qu’il  ait  rassemblé  la  plupart  des  faits  publiés  sur  ce  sujet, 
ils  n’ont  pas  été  àssez  nombreux  pour  qu’il  ait  pu  en  tirer  des  conclusions 
précises  et  tracer  la  marche  que  suivent  ces  lésions.  Toutefois ,  il  a  rap¬ 
porté,  d’après  les  auteurs ,  des  exemples  de  compression  des  nerfs ,  de  la 
trachée  et  des  bronches ,  ét  indiqué  que  la  perforation  de  ces  organes  peut 
succéder  au  ramollissement  des  ganglions  tuberculeux.  M.  Becker  a  étu¬ 
dié  d’une  manière  collective  les  symptômes  produits  par  les  maladies  du 
thymus  et  des  ganglions  bronchiques  à  quels  qu’aient  été  la  nature  de  la  lé¬ 
sion  et  l’âge  dés  sujets. 

Les  symptômes  qu’il  énumère  sbnt  tous  dus  à  là  compression  dé  la  tra¬ 
chée  ,  des  bronches ,  des  poumons ,  dû  cœur ,  des  vaisseaux,  de  l’œsophage 
et  dés  nerfs.  Tels  sont ,  la  dyspnée ,  la  toux ,  là  petitesse  du  pouls ,  la  colora¬ 
tion  violacée  des  lèvres,  l’hydro-thorax,  l’œdème,  la  dysphagie.  M.  Becker 
se  demande  ensuite  quels  devraient  être  lés  symptômes  fournis  par  l’auscul¬ 
tation  et  la  percussion.  Il  suppose  que  l’on  pourrait  reconnaître  les  masses 
dégénérées  au  moyen  de  là  matité  et  de  la  diminution  de'sod  constatée  à  la 
partie  antérieure  ou  postérieure  de  la  poitrine. 

Ce  travail  de  M.  Becker  est  remarquable  par  l’étendue  des  recherches 
historiques ,  et  par  le  parti  que  l’auteur  a  su  tirer  de  faits  pour  la  plupart 
incomplets. 

Il  est  à  regretter  qué  les  matériaux  qu’il  avait  à  sa  disposition  ne  lui 
aient  pas  permis  d’étudier  à  part  chacune  des  maladies  du  thymus ,  et  des 
ganglions  bronchiques,  et  d’indiquer  les  modifications  que  l’âge  peut  établir 
dans  les  symptômes  et  la  marche  des  lésions. 

M.  Tonnelé  ,  dans  le  mémoire  cité  précédemment ,  ne  dit  que  quelques 
mots  des  tubercules  des  ganglions  bronchiques.  Nous  sommes  d’autant  plus 
étonnés  qu’un  aussi  bon  observateur  n’ait  pas  donné  une  description  com¬ 
plète  des  altérations  de  ces  organes,  que  son  attention  devait  tout  naturel¬ 
lement  être  portée  sur  ce  sujet,  puisque  son  travail  était  postérieur  à  celui 
de  M.  Leblond.  M.  Tonnelé  se  contente  de  parler  des  accidents  qui  peu¬ 
vent  dépendre  de  la  compression  des  bronches  ou  des  vaisseaux  par  les 
ganglions  augmentés  de  volume.  Il  fait  observer  ensuite  qu’il  n’y  a  aucun 
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rapport  entre  la  phlegmasie  du  poumon  et  des  bronches ,  et  le  développe- 
ment  des  tubercules  dans  les  ganglions. 

De  nouvelles  recherches  sur  la  maladie  qui  nous  occupe  furent  pu¬ 
bliées  ,  plus  tard,  par  M.  Berton ,  dans  un  Mémoire  qui  obtint  ,  en  1830, 
une  médaille  de  la  Société  médicale  d’émulation ,  et  que  l’on  trouve  re¬ 
produit  en  entier  dans  son  Traité  des  maladies  des  enfants.  Ün  grand 
nombre  des  faits  indiqués  par  cet  auteur  avaient  déjà  été  consignés  dans  la 
Thèse  de  M.  Leblond. 

M.  Berton  admet  l’influence  de  l’inflammation  sur  le  développement 
de  là  matière  tuberculeuse  ;  il  croit  trouver  un  argument  victorieux  à 
l’appui  de  cette  idée ,  en  indiquant  la  coïncidence  de  l’inflammation  et  du 
dépôt  du  tubercule  dans  un  même  ganglion.  Du  reste ,  il  paraîtrait  assez 
porté  à  admettre  une  identité  de  nature  entre  les  glandes  bronchiques  tu¬ 
berculeuses  et  les  granulations  pulmonaires  décrites  par  Bâylë. 

On  trouve  dans  ce  travail  deux  observations  de  perforation  de  l’artère 
pulmonaire  par  les  ganglions  tuberculeux. 

Laënnec  a  étudié  avec  assez  de  détail  la  tuberculisation  des  ganglions 
bronchiques. 

«  La  matière  tuberculeuse,  dit  le  célèbre  auteur  de  l’auscultation  (t.  1, 
p.  328),  se  trouve  fréquemment  seule  dans  les  glandes  bronchiques  et  quel¬ 
quefois  dans  des  cas  où  il  h’y  â  ni  tubercules  dans  lès  poumons  ni  signes 
d’une  affection  grave  de  ces  organes  ;  c’èst  surtout  chez  les  enfants  Scrofu¬ 
leux  que  ce  cas  së  rencontre.  La  matière  tuberculeuse  est  presque  toujours 
déposée  par  infiltration  dans  le  tissu  des  glandes  bronchiques  ;  très  rare¬ 
ment  elle  forme  des  masses  isolées  dans  ce  tissu.  Les  glandes  bronchiques 
ainsi  infiltrées  peuvent  acquérir  le  volume  d’un  œuf  de  pigeon  ou  de 
poule.  Lorsque  plusieurs  glandes  voisines  sont  affectées  simultanément, 
elles  se  réunissent  et  se  conglutinent  souvent  en  une  seule  masse. 

»  La  matière  tuberculeuse ,  dans  les  glandes  bronchiques,  se  ramollit  de 
deux  manières,  tantôt  en  se  séparant  en  deux  parties,  dont  l’une  ressemble 
à  du  caséum  et  l’autre  à  un  petit-lait  visqueux ,  ce  qui  n’a  lieu  que  chez  les 
scrofuleux ,  tantôt  sous  forme  d’un  pus  épais  et  grumeleux. 

»  Cette  matière  ainsi  ramollie  est  enlevée  par  l’absorption,  ou  se  fait 
jour  dans  les  bronches.  Dans  ce  dernier  cas  la  glande  reste  quelquefois  ex¬ 
cavée  ;  et  la  surface  de  cette  excavation  se  tapisse  d’une  membrane  acci¬ 
dentelle  analogue  aux  membranes  muqueuses,  qui  se  joint  par  continuité 
de  substance  avec  celle  des  bronches ,  au  moyen  de  l’otiverture  de  commu¬ 
nication  qui  reste  fistuleuse.  M.  Guersant,  médecin  de  l’hôpital  des  Enfants, 
a  rencontré  assez  souvent  ce  cas ,  qui  est  beaucoup  plus  rare  chez  l’adulte  ; 
il  a  même  vu  des  fistules  semblables  communiquer  avec  l’œsophage. 

»  Il  n’est  nullement  douteux  que  l’eXcavation  des  glandes  bronchiques 
en  communication  avec  les  bronches  ne  doive  donner  la  pectoriloquie  ; 
mais  ,  à  raison  du  lieu  où  se  passerait  ce  phénomène,  il  serait  difficile  de 
ne  le  pas  confondre  avec  la  bronchophonie,  qui  est  extrêmement  forte,  sur¬ 
tout  chez  les  enfants ,  à  la  racine  du  poumon.  Si  cependant  elle  était  jointe 
à  un  râle  caverneux  bien  circonscrit ,  le  diagnostic  serait  à  peu  près  cer¬ 
tain.  »  Il  est  évident  que  Laënnec  avait  puisé  ses  connaissances  sur  la 
phthisie  bronchique  dans  la  Thèse  de  M.  Leblond. 
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M.  Andral ,  dans  deux  passages  différents  de  sa  Clinique  médicale  (t.  I 
p.  142,  et  t.  II,  p.  204),  en  décrivant  les  maladies  des  ganglions  bronchiques5 
a  reproduit  quelques  uns  des  faits  mentionnés  dans  la  Thèse  de  M.  Leblond 
à  laquelle  il  renvoie  le  lecteur  pour  plus  de  détails.  Nous  ne  devons 
pas  omettre  d’indiquer  ici  que  M.  Andral,  après  avoir  parfaitement  décrit 
la  marche  des  ulcérations  bronchiques  en  contact  avec  les  ganglions  tuber¬ 
culeux,  affirme  n’avoir  pas  observé  de  lésion  analogue  chez  l’adulte. 

Le  docteur  H.  Ley  a  publié ,  en  1834 ,  dans  le  London  medical  Ga¬ 
zette  ,  différents  articles  sur  l’inspiration  rauque  des  enfants,  et  sur  ses 
rapports  avec  un  état  morbide  des  ganglions  thoraciques  et  cervicaux  (1). 
Dans  ce  Mémoire,  l’auteur  admet  que  la  pression  exercée  par  les  ganglions 
bronchiques  sur  les  nerfs  pneumo-gastriques  et  récurrents  produit  une 
espèce  d’enrouement  et  une  toux  particulière  qui  offre  quelque  analogie 
avec  celle  de  la  coqueluche.  Ce  médecin  cite  deux  observations  qui,  à 
certains  égards ,  se  rapprochent  de  celles  qui  nous  appartiennent.  Malheu¬ 
reusement  les  altérations  anatomiques  ne  sont  pas  décrites  avec  assez  de 
détails.  Il  est  évident,  toutefois,  qu’il  s’agit  de  la  tuberculisation  des  gan¬ 
glions  bronchiques. 

Le  docteur  Clarke  a  consacré  quelques  pages  àla  phthisie  bronchique  (2), 
qu’il  décrit  sous  le  nom  de  infantile  consumption.  Ce  médecin  a  reproduit 
les  recherches  d’anatomie  pathologique  publiées  en  France.  Il  rappelle 
aussi  que  le  docteur  Carswell  a  signalé  la  compression  des  bronches  par 
les  ganglions  hypertrophiés ,  et  l’obscurité  du  bruit  respiratoire  qui  en  est 
le  résultat.  Il  pense  que  l’on  peut  quelquefois  diagnostiquer  la  maladie 
lorsque  l’on  observe  chez  un  enfant  de  la  fièvre  hectique,  de  la  toux,  de 
l’amaigrissement ,  et  qu’un  examen  attentif  ne  révèle  aucune  altération 
des  poumons  ou  des  ganglions  mésentériques.  M.  Clarke ,  considérant 
que  la  maladie  siège  dans  un  organe  beaucoup  moins  essentiel  à  la  vie  que 
le  poumon ,  en  conclut  que  la  maladie  est  de  moins  longue  durée  et  moins 
grave  que  la  phthisie  pulmonaire.  Il  admet  enfin  les  mêmes  modes  de  ter¬ 
minaison  que  ceux  indiqués  par  M.  Leblond. 

Quant  au  traitement ,  il  recommande  les  préparations  iodées. 

Nous  avons  publié  nous-mêmes ,  dans  les  Archiv.  générales  de  mêd.  (3) , 
un  premier  Mémoire  sur  l’anatomie  pathologique  delà  phthisie  bronchique. 
Nous  indiquâmes,  dans  une  note,  que  ce  Mémoire  faisait  partie  d’un  tra¬ 
vail  beaucoup  plus  considérable  sur  l’affection  tuberculeuse  des  enfants , 
et  que  nous  nous  bornions ,  dans  un  premier  article ,  à  donner  des  détails 
d’anatomie  pathologique  pure,  nous  réservant  d’exposer  plus  tard  la  marche, 
les  symptômes  de  cette  forme  particulière  de  la  phthisie.  Nous  citons  les 
expressions  dont  nous  nous  sommes  servis  pour  bien  établir ,  non  pas  la 
priorité  du  sujet,  puisqu’il  avait  déjà  été  traité  par  M.  Leblond ,  mais  au 
moins  la  priorité  des  idées  nouvelles  que  pouvait  contenir  ce  travail ,  et 
des  conséquences  symptomatologiques  qui  devaient  naturellement  en  dé¬ 
couler. 

(j)  Gazette  médicale,  i834. 

(2)  A  treatise  of  pulmonary  consumption  and  scrofulous  diseases ,  1 835  3 

p.  60. 

(3)  Janvier  i84o. 
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Au  mois  de  décembre  1842 ,  nous  avons  inséré ,  dans  le  même  recueil , 
un  second  Mémoire  sur  les  symptômes.  Dans  l’intervalle  de  ces  deux  pu¬ 
blications  ,  nous  avons  recueilli  de  nouveaux  faits  qui  nous  ont  permis 
d’offrir  à  nos  lecteurs  une  histoire  à  peu  près  complète  de  la  maladie  qui 
nous  occupe. 

Nous  avons  émis  sur  quelques  points  des  idées  entièrement  neuves  ;  et 
si  plusieurs  faits  que  nous  avons  énoncés  avaient  déjà  été  signalés  par 
d’autres  auteurs ,  nous  espérons  qu’on  ne  nous  refusera  pas  d’avoir  rem¬ 
placé  par  des  faits  positifs  les  assertions  souvent  contestables  de  nos  de¬ 
vanciers. 

Observation.  —  Garçon  de  3  ans.  —  Début  de  la  maladie  par  une  toux 
quinteuse ,  sans  sifflement  ni  vomissements.  —  Persistance  de  ce  symptôme. 
—  Phénomènes  généraux  de  la  tuberculisation.  —  Mort  au  bout  de  six 
semaines.  —  Tuberculisation  aiguë  des  ganglions  bronchiques. 

Un  garçon  de  3  ans  était  malade  depuis  trois  semaines  lorsqu’il  fut  amené 
à  l’hôpital.  Sa  mère  nous  apprit  que  sa  maladie  avait  débuté  par  des 
quintes  de  toux  qui  n’avaient  pas  été  accompagnées  de  sifflements  ni  de 
vomissements  ;  elles  se  répétaient  3  à  6  fois  par  jour. 

Dès  le  début  l’enfant  s’était  alité,  il  avait  perdu  une  partie  de  son  appétit, 
la  soif  était  devenue  vive  ;  la  fièvre  avait  été  intense. 

Tous  ces  symptômes  avaient  persisté  en  augmentant  d’intensité;  les 
quintes  étaient  devenues  plus  fréquentes  et  plus  prolongées  ;  l’amaigrisse¬ 
ment  n’avait  pas  tardé  à  se  prononcer.  On  avait  observé  quelques  alterna¬ 
tives  de  diarrhée  et  de  constipation.  Au  bout  de  quinze  jours  il  était  sur¬ 
venu  des  sueurs  abondantes. 

Lorsque  nous  vîmes  l’enfant ,  nous  constatâmes  un  amaigrissement  assez 
notable  ;  une  accélération  considérable  du  pouls ,  qui  battait  140  ;  il  était 
régulier  et  plein,  la  chaleur  était  vive,  la  respiration  très  irrégulière,  de 
40  à  70.  L’enfant  était  tantôt  assis,  tantôt  couché.  Le  faciès  n’exprimait  pas 
l’anxiété,  le  masque  était  pâle,  les  joues  et  les  lèvres  rosées.  Après  les 
quintes  de  toux  le  visage  prenait  une  teinte  violacée  qui  persistait  pendant 
assez  longtemps.  Ces  quintes  étaient  assez  fréquentes ,  petites  ,  sans  siffle¬ 
ment  ni  vomissement  ;  la  respiration ,  soit  en  avant,  soit  en  arrière ,  était 
généralement  faible  et  ronflante  ;  la  voix  était  claire.  —  Les  autres  fonc¬ 
tions  n’offraient  aucun  symptôme  qui  mérite  d’être  mentionné. 

Pendant  plus  de  trois  semaines ,  l’enfant  fut  soumis  à  notre  observation , 
et  examiné  chaque  jour  avec  un  soin  minutieux.  Les  symptômes  que  nous 
venons  d’énumérer  offrirent  peu  de  modifications. 

La  fièvre  persista  avec  quelques  variations  dans  son  intensité ,  la  respi¬ 
ration  resta  accélérée  et  souvent  irrégulière  ;  l’accélération  était  surtout 
marquée  avant  et  après  les  quintes  ,  qui  persistèrent  avec  les  mêmes  carac¬ 
tères;  elles  augmentèrent  de  fréquence  pendant  quelques  jours,  puis  elles  di¬ 
minuèrent  de  nombre  et  de  longueur.  Leur  durée,  qui  était  primitivement 
d’une  minute ,  ne  fut  plus  que  de  quelques  secondes  ;  à  aucune  époque 
nous  n’observâmes  de  sifflements  ni  de  vomissements.  La  voix  fut  un  peu 
rauque  pendant  quelques  jours,  puis  elle  redevint  claire.  L’auscultation 
donna  des  résultats  variables  ;  tantôt  la  respiration  était  faible,  tantôt  dure, 
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tantôt  assez:  pure.  Ces  modifications  étaient  souvent  liées  âu  noittbré  et  à 
l’ampleur  des  mouvements  respiratoires.  L’amaigrissement  fit  d’incessants 
progrès.  À  plusieurs  reprises  nous  constatâmes  l’existence  dé  sueurs  abon¬ 
dantes.  La  veille  de  là  mort,  les  quintes  augmentèrent  de  nouveau  de  fré¬ 
quence  ,  et  s’accompagnèrent  d’une  dyspnée  intense  ;  la  face  devint  d’üne 
pâleur  extrême ,  et  l’enfant  succomba  six  semaines  après  le  début  des  pre¬ 
miers  accidents. 

A  l’autopsie,  les  ganglions  bronchiques  avaient  le  volume  d’un  gros 
œuf  de  poule  ;  ils  étaient  étendus  de  la  fourchette  sternale  à  la  racine  des 
poumons  ;  ils  comprimaient  certainement  les  bronches  sans  les  avoir  défor¬ 
mées.  Ils  étaient  formés  par  un  tissu  d’un  gris  jaunâtre,  dans  lequel  on 
voyait  une  multitude  de  points  jaunes  comme  une  tête  dé  camion  ou  un 
gros  grain  de  grès  ,  tuberculeux,  crus  ;  quelques  uns  étaient  pluS  volumi¬ 
neux  ;  l’on  trouvait  aussi  quelques  tubércules  miliaires. 

Les  poumons  étaient  d’un  rouge  clair ,  rosés  en  avant ,  assez  fortement 
emphysémateux  ;  les  vésicules  avaient  le  volume  d’üne  petite  tête  de  camion 
ou  d’une  épingle  épointée.  Ils  ne  contenaient  pas  de  tubercules:  lés  bron¬ 
ches,  surtout  celles  des  lobes  inférieurs,  étaient  rosées  ;  elles  contenaient  un 
mucus  épais,  visqueux,  peu  aéré  ;  leur  membrane  muqueuse  n’était  pas  ra¬ 
mollie;  il  n’y  avait  pas  «le  dilatation. 

Les  autres  organes  n’offraient  aucune  altération  ,  sauf  le  cerveau,  qui 
renfermait  un  tubercule  miliaire  cru  sans  ramollissement  de  la  substance 
cérébrale  avoisinante. 

Remarques.  —  Cette  observation  de  phthisie  bronchique  est 
une  des  plus  simples  que  nous  ayons  recueillies.  La  maladie  était 
dégagée  de  toute  complication ,  et  le  produit  accidentel  concen¬ 
tré  en  totalité  dans  les  ganglions. 

Le  timbre  singulier  de  la  toux ,  dont  lés  quintes  n’étaient 
pas  celles  de  la  coqueluche^  et  que  l’on  ne  pouvait  pas  non  plus 
attribuer  à  une  bronchite  capillaire,  dont  rien  ne  révélait  l’exis¬ 
tence,  ne  pouvait  éclairer  notre  diagnostic  à  une  époque  où  nous 
ignorions  la  valeur  de  ce  symptôme.  L’exploration  attentive  de 
tous  les  organes  ne  révélait  aucune  lésion  bien  évidente  des 
viscères  thoraciques ,  et  cependant  le  mouvement  fébrile  était 
continu,  la  respiration  habituellement  accélérée,  il  y  avait  des 
sueurs  abondantes,  un  amaigrissement  progressif  :  ces  sym¬ 
ptômes  généraux  graves  devaient  faire  présumer  le  dévelop¬ 
pement  d’une  tuberculisation  aiguë. 

Toutefois,  comme  ce  fait  était  le  premier  de  cette  espèce  qui 
se  présentait  à  nous ,  nous  restâmes  dans  le  doute  sur  la  nature 
intime  de  la  maladie.  L’autopsie ,  en  nous  révélant  l’existence 
d’une  tuberculisation  considérable  des  ganglions  bronchiques; 
nous  fit  penser  que  te  symptômes  devaient  être  rapportés  à 
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cette  lésion  5  les  faits  que  nous  ayons  recueillis  depuis  ont  con¬ 
firmé  cette  opinion. 

La  nature  même  de  la  lésion  anatomique  indiquait  qu’elle 
était  d’origine  récente.  Le  tissu  gris-jaunâtre  était  probable¬ 
ment  un  mélange  de  lissu  gris  et  de  tissu  ganglionnaire-,  les  tu¬ 
bercules  eux-mêmes  étaient  lout-à-fait  rudimentaires,  quel¬ 
ques  uns  d’eux  ressemblaient  à  la  poussière  tuberculeuse  du 
poumon.  Il  y  avait  donc  un  rapport  entre  la  nature  de  la  lésion 
et  la  marche  de  la  maladie. 

Nous  regrettons  de  ii’âvoir  pas  examiné  avec  soin  l’état  des 
nerfs  pneumo-gastriques;  mais  la  position  qu’occupaient  les  gan¬ 
glions  indiquait  évidemment  que  ces  nerfs  devaient  être  compri¬ 
més,  et  la  toux  par  quintes  dépendait  très  probablement  de 
cette  compression. 

La  masse  tuberculeuse  étant  située  au-devant  des  bronches ,  il 
n’est  pas  étonnant  que  nous  n’ayons  pas  constaté  de  Signes  d’âüs- 
cuitation  dans  les  espaces  interscapulaires ,  ét  que  la  faiblesse 
intermittente  du  bruit  respiratoire  ait  été  lé  seul  signe  fourni  par 
l’auscultation.  On  comprend  aisément  que  les  bronches  n’étant 
pas  déformées  par  la  compression ,  le  silence  de  la  respiration 
n’ait  pas  été  complet  et  permanent.  La  percussion  ne  nous  a 
fourni  aucune  lumière;  elle  était  sonore ,  comme  on  l’observe 
chez  les  enfants;  et  le  fait  n’a  rien  d’ étonnant,  puisque  les  pou¬ 
mons  emphysémateux  s’étendaient  au-devant  de  la  masse  tu¬ 
berculeuse  bronchique. 


CHAPITRE  III.  —  TUBERCULISATION  DES  POUMONS, 
ET  LÉSIONS  SECONDAIRES. 


La  fréquence  et  la  gravité  de  la  maladie  dont  nous  entrepre¬ 
nons  l’étude  donnent  à  ce  chapitre  une  importance  toute  parti¬ 
culière.  Nous  devons  en  outre  compléter  le  chapitre  qui  précède 
en  exposant  la  manière  dont  les  symptômes  de  la  tuberculisa¬ 
tion  pulmonaire  sont  modifiés  par  le  développement  tuberculeux 
des  ganglions  thoraciques  et  par  les  inflammations  secondai¬ 
res  du  poumon.  Il  est  même  si  difficile  d’apprécier  séparément 
les  symptômes  stéthoscopiques  de  ces  trois  affections  que  nous 
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serons  obligés  d’adopter  une  marche  différente  de  celle  que 
nous  suivrons  dans  les  chapitres  subséquents.  Ainsi,  au  lieu  de 
diviser  celui-ci  en  deux  parties,  destinées,  l’une  à  la  maladie 
tuberculeuse  elle-même,  l’autre  aux  lésions  secondaires,  nous 
ferons  cette  division  dans  chaque  article ,  et  nous  aurons  ainsi 
plus  de  facilité  pour  comparer  les  caractères  de  la  maladie 
principale  à  ceux  de  la  lésion  secondaire. 

Art.  I.  Anatomie  pathologique. 

I.  Tubercules.  —  Toutes  les  formes  de  la  matière  tubercu¬ 
leuse  peuvent  se  développer  dans  les  poumons. 

Granulations  grises. —  On  rencontre  des  poumons  qui ,  pres¬ 
que  sains  au  premier  abord,  laissent  bien  tôt  apercevoir  des  gra¬ 
nulations  grises  plus  ou  moins  abondamment  disséminées  à 
leur  surface,  sur  laquelle  elles  font  un  relief  appréciable  au 
doigt.  Elles  donnent  la  sensation  d’un  petit  grain  dur  sur  un 
tissu  mou  et  peu  résistant:  à  l’œil  elles  sont  arrondies  et  plus 
ou  moins  saillantes  suivant  l’état  du  tissu  pulmonaire. 

Celui-ci,  en  effet,  est-il  maintenu  dans  un  état  de  turges¬ 
cence  par  de  l’emphysème,  ou  uné  congestion  un  peu  abon¬ 
dante,  ou  par  de  la  pneumonie,  c’est  à  peine  si  une  petite 
tache  grise  dénote  la  présence  de  la  granulation. 

Souvent  on  aperçoit  en  même  temps  sur  la  plèvre  une  petite 
fausse  membrane  très  molle  et  très  mince ,  assez  exactement 
limitée  à  l’étendue  de  la  granulation  et  s’enlevant  avec  facilité. 
La  plèvre  lisse  et  polie  sépare  ainsi  la  fausse  membrane  et  le 
produit  accidentel;  on  dirait  que  ce  corps,  légèrement  saillant, 
a  déterminé  par  le  frottement  cette  inflammation  pseudo-mem¬ 
braneuse  de  peu  d’étendue.  Si  les  granulations  sont  très  rap¬ 
prochées  de  manière  à  former  des  sortes  de  plaques,  la  fausse 
membrane  plus  étendue  recouvre  toute  cette  surface. 

Yient-on  à  inciser  un  poumon  ainsi  granuleux,  les  cellules 
aériennes  s’affaissent  autour  de  la  granulation,  et  celle-ci  reste 
saillante  à  la  coupe,  et  comme  placée  au  sommet  d’un  monti¬ 
cule  formé  par  une  petite  portion  de  substance  pulmonaire 
adhérente.  Presque  jamais  elle  n’est  entamée  par  la  section  du 
poumon  ;  sa  petitesse,  sa  dureté,  et  l’élasticité  des  parties  voi¬ 
sines  lui  permettent  le  plus  souvent  de  fuir  sous  l’instrument 
tranchant. 
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Les  granulations  grises  se  rencontrent  souvent  dans  les  pou¬ 
mons  tuberculeux ,  et  elles  y  sont  aussi  fréquentes  à  peu  près 
de  1  à  2  ans  et  demi  que  de  11  à  15  ;  elles  le  sont  moins  de  6  à 
10  ans,  puis  enfin  de  3  à  5. 

Elles  se  développent  aussi  souvent  dans  le  poumon  droit  que 
dans  le  gauche,  et  fréquemment  dans  tous  les  deux  à  la  fois. 

Un  plus  grand  nombre  d’enfants  les  présentent  dans  le  lobe 
supérieur  que  dans  l’inférieur. 

Le  plus  ordinairement  leur  quantité  est  considérable;  il  en 
est  ainsi  surtout  au  lobe  supérieur,  et  moins  souvent  au  lobe 
inférieur.  Lorsqu’elles  existent  à  la  fois  dans  les  deux  lobes , 
elles  sont  habituellement  plus  nombreuses  dans  le  premier; 
mais  quelquefois  aussi  elles  dominent  dans  le  second,  ou  sou¬ 
vent  encore  elles  sont  également  répandues  dans  tous  les  lobes. 
On  peut  aussi  les  rencontrer  exclusivement  dans  les  lobes 
supérieurs ,  et  beaucoup  plus  rarement  dans  les  lobes  infé¬ 
rieurs. 

Quelques  enfants  ne  présentent  pas,  dans  les  deux  poumons , 
d’autres  tubercules  que  des  granulations  grises;  mais  si  l’on 
considère  chaque  poumon  isolément ,  il  en  est  un  bon  nombre 
qui  ont  des  granulations  grises  à  l’exclusion  de  toute  autre  es¬ 
pèce  de  tubercules. 

Enfin  il  est  extrêmement  rare  de  rencontrer  un  poumon 
qui  ne  contienne  que  des  granulations  grises ,  tandis  que  l’autre 
ne  présente  aucune  espèce  de  tubercules  :  nous  avons  vu  ce 
cas  une  fois  pour  le  poumon  droit,  et  quatre  fois  pour  le 
gauche  (1). 

Infiltration  grise.  —  L’infiltration  grise  donne  à  l’extérieur 
du  poumon  une  teinte  grise  violacée,  et  le  rend  lourd,  solide, 
et  résistant  sous  le  doigt  ;  elle  existe  en  masses  plus  ou  moins 
volumineuses,  de  forme  irrégulière  ;  quelquefois  elle  est  dis- 

(i)  Sur  265  enfants  qui  avaient  des  tubercules  pulmonaires,  94  avaient 
des  granulations  grises  : 

70  dans  le  poumon  droit.  63  dans  le  lobe  supérieur  droit. 

73  dans  le  poumon  gauche.  55  dans  le  lobe  inférieur  droit. 

2i  dans  le  poumon  droit  seulement.  4^  dans  le  lobe  moyen. 

24  dans  le  poumon  gauche  seulement.  65  dans  le  lobe  supérieur  gauche. 
49  dans  les  deux  à  la  fois.  54  dans  le  lobe  inférieur  gauche. 

1 1  n’avaient  que  des  granulations  grises  dans  les  deux  poumons;  10  dans 
le  poumon  droit  seulement  ;  1 5  dans  le  gauche  seulement. 
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posée  par  bandes,  ou  zones  plus  ou  moins  larges,  et  rarement 

elle  envahit  un  lobe  entier,  si  ce  n’est  le  lobe  moyen. 

Une  fois  seulement  nous  avons  fait  l’injeelion  des  bronches 
qui  traversent  l’infiltration  grise;  le  liquide  n’a  pénétré  que  les 
grosses  et  moyennes  bronches,  tandis  que  les  plus  petites 
étaient  presque  entièrement  imperméables.  Nous  regrettons  de 
n’avoir  pas  répété  cette  expérience ,  afin  de  savoir  si  dans  ce 
tissu  les  petites  bronches  sont  toujours  oblitérées. 

Il  nous  a ,  au  contraire ,  été  facile  de  constater  que  les  grosses 
bronches  présentent  très  souvent,  jusqu’à  la  troisième  ou  qua¬ 
trième  division ,  et  quelquefois  au-delà,  une  inflammation  des 
plus  intenses.  La  muqueuse  en  est  rouge,  épaissie,  ramollie, 
souvent  eechvmotique,  et  offre  la  plus  grande  analogie  avec  la 
membrane  rouge  foncé  qui  double  souvent  les  parois  des  ca¬ 
vernes.  Cette  vive  inflammation  s’accompagne  quelquefois 
d’une  dilatation  par  petites  vacuoles;  en  sorte  qu’on  dirait  une 
réunion  de  cavernules  au  milieu  de  l’infiltration  grise.  Les  bron¬ 
ches  contiennent  un  liquide  grisâtre,  sanieux,  ténu,  plus  ou 
moins  mêlé  d’air. 

Cette  bronchite  est  tellement  particulière  à  l’infiltration  grise 
qu’on  la  rencontre  dans  ce  tissu ,  lorsque  près  de  là  et  dans  le 
même  poumon  les  bronches  sont  à  l’état  naturel .-  cependant 
elle  n’atteint  pas  toujours  le  degré  avancé  que  nous  venons 
d’indiquer  ;  elle  est  au  contraire  quelquefois  caractérisée  par 
une  simple  rougeur  plus  ou  moins  vive  avec  sécrétion  de  liquide 
muco-purulent. 

Plus  rare  que  les  granulations,  l’infiltration  grise  devient 
remarquablement  plus  fréquente  à  mesure  que  les  enfants 
avancent  en  âge;  en  sorte  que  de  1  à  2  ans  et  demi ,  nous  en 
trouvons  l  fois  sur  14  ;  de  3  à  5  ans  et  demi  l  fois  sur  10;  de  6  à 
10  ans  et  demi,  l  sur  5,  et  de  il  à  15 ans,  1  fois  sur  3  ou  4. 

L’infiltration  grise  est  un  peu  plus  fréquente  dans  le  poumon 
droit  que  dans  le  gauche;  il  est  aussi  plus  fréquent  de  |a  ren¬ 
contrer  dans  le  poumon  droit  seulement  que  dans  les  deux  à  la 
fois. 

Chez  le  plus  grand  nombre  des  enfants,  ce  genre  d’altération 
occupe  le  lobe  supérieur;  elle  est  moins  fréquente  dans  le  lobe 
moyen,  et  moins  encore  dans  l’inférieur.  Il  n’est  donc  pas 
étonnant  qu’elle  existe  exclusivement  dans  le  lobe  supérieur 
ou  le  lobe  moyen  plutôt  que  dans  l’inférieur. 

Un  seul  enfant  nous  a  présenté  de  l’infiltration  comme  seule 
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lésion  tuberculeuse  du  poumon.  Elle  existait  du  côté  droit;  le 
gauche  ne  présentait  aucun  tubercule  (1). 

Pneumonie  chronique.— Nous  ajoutons  ici  quelques  mots  sur 
l’altération  du  poumon  que  nous  avons  décrite  dans  le  premier 
chapitre  de  ce  volume  sous  le  nom  de  pneumonie  chronique, 
parce  que  nous  la  regardons  comme  le  passage  entre  la  pneu¬ 
monie  aiguë  et  l’infiltration  grise  ou  les  tubercules  jaunes.  Aux 
preuves  que  nous  en  avons  données ,  nous  joignons  ce  fait  qu’on 
ne  la  rencontre  que  chez  des  tuberculeux ,  et  constamment 
avec  des  tubercules  pulmonaires. 

Plus  rare  que  la  granulation  grise,  la  pneumonie  chronique 
est  plus  fréquente  après  qu?avant  l’âge  de  6  à  15  ans. 

En  général  peu  étendue ,  elle  existe  rarement  dans  les  deux 
poumons  à  la  fois  ;  elle  est  un  peu  plus  fréquente  à  droite  qu’à 
gauche,  et  beaucoup  plus  dans  le  lobe  supérieur  que  dans  l’in¬ 
férieur;  on  la  rencontre  assez  souvent  dans  le  lobe  moyen,  Ces 
rapports  de  fréquence ,  qui  sont  presque  les  mêmes  que  ceux 
de  l’infiltration  grise,  rapprochent  encore  cette  lésion  des  tu¬ 
bercules  (2). 

Poussière  tuberculeuse.  —  L’infiltration  grise,  les  pneumo¬ 
nies  aiguë  et  chronique  sont  le  siège  habituel  de  la  poussière 
tuberculeuse  :  celle-ci  n’occupe  pas  d’ordinaire  un  espace  très 
étendu.  Cependant  nous  avons  vu,  rarement,  il  est  vrai,  une 
grande  partie  d’un  lobe  envahi  par  elle,  en  même  temps  que 
par  quelques  masses  tuberculeuses.  Il  faut  la  constater  ayep 

(1)  Sur  265  cas  de  tubercules  des  poumons,  nous  trouvons  42  fois  de 
^infiltration  grise. 

33  fois  dans  le  poumon  droit.  25  fois  dans  le  lobe  super,  droit. 

24  fois  dans  le  poum.  gauche.  i5  fois  dans  le  lobe  infér.  droit. 

18  fois  dans  le  poum.  droit  seulement.  20  fois  dans  le  lobe  moyen  droit. 

g  fois  dans  le  poum.  gauche  seulem.  19  fois  dans  le  lobe  supér.  gauche. 
i5  fojs  dans  les  deux  à  la  fois.  1 1  feus  ggins  Je  jpbe  infér.  gauche. 

(2)  Sur  a65  cas  de  tubercules  des  poumons,  nous  trouvons  19  fois  de  la 
pneumonie  chronique  : 

i3  fois  dans  le  poumon  droit.  19  fois  dans  le  lobe  supér.  droit. 

8  fois  dans  le  poum.  gauche.  4  fois  dans  le  lobe  moyen. 

1 1  fois  dans  le  poum.  droit  seulem.  4  fois  dans  le  lobe  inf.  droit. 

6  fois  dans  le  poum.  gauche  seulem.  7  fois  dans  le  lope  sup.  gauche. 

2  fois  dans  les  deux  poum.  à  la  fois.  2  fois  dans  le  lobe  inf.  gauche. 

Tous  ces  enfants  avaient  en  même  temps  et  dans  le  même  poumon  des 
tnbercujes  jaunes  ou  giis  demi-transparents. 
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soin  pour  ne  pas  la  confondre  avec  un  certain  état  du  poumon 
qui  la  simule  parfois.  Ainsi  les  petits  vaisseaux  finement  injec-' 
tés  et  ramifiés  ne  laissent-ils  entre  eux  que  des  points  grisâtres 
de  tissu  pulmonaire  sain  ;  ces  points  simulent  la  poussière  tu¬ 
berculeuse;  mais  en  pressant  le  poumon  entre  les  doigts,  il 
crépite ,  le  sang  s’extravase,  et  l’apparence  de  poussière  dispa¬ 
raît.  Il  n’en  est  jamais  ainsi  quand  le  corps  étranger  existe 
réellement;  et  la  distinction  sera  surtout  facile,  s’il  est  vrai, 
comme  nous  l’avons  rencontré  jusqu’ici,  qu’il  se  développe  dans 
la  grande  majorité  des  cas  dans  un  tissu  déjà  malade  ;  nous 
n’avons  qu’une  seule  exception  à  cette  remarque. 

Nous  avons  noté  la  poussière  tuberculeuse  un  petit  nombre 
de  fois  ;  elle  est  bien  plus  fréquente  à  l’âge  de  onze  à  quinze  ans 
qu’à  tout  autre.  On  la  trouve  aussi  plus  souvent  dans  le  pou¬ 
mon  droit  que  dans  le  poumon  gauche ,  assez  rarement  dans 
les  deux  poumons  à  la  fois.  Elle  existe  plus  habituellement  dans 
le  lobe  supérieur  que  dans  les  autres.  En  général ,  on  ne  la 
rencontre  que  dans  un  seul  lobe  à  la  fois;  lorsqu’elle  s’est  dé¬ 
veloppée  dans  plusieurs,  elle  est  plus  abondante  dans  le  supé¬ 
rieur  et  quelquefois  dans  l’inférieur. 

Un  petit  nombre  de  poumons  ne  contiennent  pas  d’autre 
tubercule  que  la  poussière  (1). 

Nous  donnerons  comme  exemple  de  la  lésion  que  nous  ve¬ 
nons  de  décrire  l’observation  suivante ,  dans  laquelle  on  verra  la 
poussière  tuberculeuse  disséminée  en  profusion  dans  le  paren¬ 
chyme  pulmonaire. 

Labbé ,  fille  âgée  de  douze  ans ,  succomba  à  une  tuberculisation  dont  la 
durée  fut  très  courte,  et  qui  revêtit  la  forme  typhoïde.  L’autopsie  démon¬ 
tra  les  lésions  suivantes  : 

L  e  poumon  gauche  est  flasque  dans  toute  son  étendue,  sauf  une  portion 
du  lobe  supérieur  en  arrière  ;  cependant  il  est  un  peu  lourd  et  s’enfonce 
presque  entièrement  dans  l’eau.  On  voit  parsemés  sur  presque  toute  sa 
surface,  mais  surtout  en  haut,  une  multitude  de  petits  points  jaunes, 
comme  serait  de  la  semoule  à  grains  écartés  les  uns  des  autres  :  quelques 
uns  sont  un  peu  plus  gros,  et  ont  le  volume  d’une  tête  de  camion. 

(i)  Sur  265  enfants,  i5  avaient  de  la  poussière  tuberculeuse: 

Dans  le  poum.  droit . .  n  Dans  le  lobe  super,  droit.  .  .  10 

Dans  le  poum.  gauche.  .  .  \  8  Dans  le  lobe  inf.  droit..  .  .  3 

Dans  le  poum.  droit  seulement.  7  Dans  le  lobe  moyen  droit.  .  5 

Dans  le  poum.  gauche  seulem.  .  4  Dans  le  lobe  sup.  gauche.  .  6 

Dans  les  deux  poum.  à  la  fois.  .  4  Dans  le  lobe  inf.  gauche.  .  .  3 

2  fois  les  poumons  necontenaient  pas  d’autres  tubercules  que  la  poussière. 
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Lobe  supérieur.  —  A  la  coupe,  le  tissu ,  d’un  rouge  foncé  généralement , 
est  parsemé  d’une  multitude  de  petits  grains  ,  les  uns  gris  demi  -  transpa¬ 
rents,  arrondis ,  résistant  sous  le  scalpel;  les  autres  jaunes  ,  moins  résis¬ 
tants  que  les  gris ,  et  tous  de  la  grosseur  d’un  grain  de  semoule ,  ou  moins. 
Quelques  uns  ont  à  peine  le  volume  d’une  tête  de  camion  ;  aucun  n’a  celui 
de  la  granulation  grise  ou  jaune  ordinaire.  Les  plus  gros  sont  au  sommet 
et  en  arrière.  A  peu  près  également  disséminés  dans  toute  l’étendue  du 
poumon ,  ils  laissent  à  peine  un  demi  ou  un  millimètre  d’intervalle  entre 
chacun  d’eux.  Le  tissu  qui  les  entoure ,  assez  flasque,  fournissant  un  peu 
d’air  à  la  pression  ,  et  se  laissant  assez  facilement  déchirer  par  le  doigt , 
surnage  en  certains  points,  se  précipite  en  d’autres ,  surtout  en  arrière.  Il 
est  également  rouge  vineux  partout. 

Le  lobe  inférieur  présente  absolument  les  mêmes  dispositions  :  seule¬ 
ment  les  grains  sont  plus  petits,  et  il  n’y  a  pas  de  portion  de  tissu  pulmo¬ 
naire  hépatisé. 

Le  poumon  droit  a  le  même  aspect  extérieur  que  le  gauche  ;  son  lobe  su¬ 
périeur  est  dans  le  même  état  :  seulement  les  grains  tuberculeux  y  sont 
plus  petits ,  et  il  n’existe  que  très  peu  d’hépatisation  ;  il  fournit ,  comme 
de  l’autre  côté,  un  liquide  sanglant,  vineux,  très  abondant  et  aéré.  Le  lobe 
inférieur  droit  présente  le  même  état  que  le  lobe  inférieur  gauche  :  seule¬ 
ment  il  y  existe  un  peu  d’hépatisation.  Nulle  part,  dans  les  deux  poumons, 
on  ne  trouve  d’autres  tubercules ,  excepté  un  petit  tubercule  cru  miliaire 
dans  le  lobe  supérieur  droit. 

Les  bronches  des  deux  poumons  sont  remplies ,  surtout  celles  du  lobe 
inférieur ,  d’un  liquide  sanguinolent ,  nullement  visqueux ,  peu  aéré  ;  leur 
membrane  est  d’un  rouge  vineux ,  et  fournit  des  lambeaux  assez  considé¬ 
rables. 

Cet  exemple  est  curieux  par  la  forme  de  la  tuberculisation 
toute  en  poussière  un  peu  grosse,  et  par  l’absence  (sauf  un  tu¬ 
bercule  miliaire)  de  toute  autre  espèce  de  tubercules. 

On  peut  voir  aussi  que  la  poussière  était  ou  jaune  ou  grise 
demi-transparente,  et  qu’un  assez  grand  nombre -de  ces  grains 
des  deux  espèces  s’étaient  développés  au  milieu  d’un  tissu  pul¬ 
monaire  à  peine  congestionné.  Ce  cas  est  le  seul  qui  nous  ait 
présenté  ces  deux  particularités. 

Granulations  jaunes—  La  granulation  jaune  n’est  pas  rare  dans 
les  poumons,  et ,  sauf  la  couleur,  elle  se  montre  sous  la  même 
apparence  que  la  granulation  grise.  Cependant,  en  raison  de  sa 
mollesse  et  de  son  défaut  d’élasticité,  elle  se  laisse  trancher  par 
le  scalpel. 

Les  granulations  jaunes ,  un  peu  plus  rares  que  les  grises  se 
rencontrent  chez  le  quart  à  peu  près  des  enfants  dont  le  poumon 
est  tuberculeux ,  et  un  peu  plus  fréquemment  de  trois  à  dix  ans 
qu’à  tout  autre  âge  ;  sauf  les  exceptions  suivantes .  les  lois  de 
ni.  iÔ 
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.distribution  que  nous  avons  indiquées  pour  la  granulation  grise 
existent  pour  la  granulation  jaune. 

Elle  se  rencontre  un  peu  plus  rarement  dans  les  deux  pou¬ 
mons  à  la  fois  ;  mais  on  la  trouve  presque  aussi  souvent  au  lobe 
inférieur  qu’au  supérieur. 

Plus  que  la  granulation  grise,  elle  a  de  la  tendance  à  enva¬ 
hir  le  lobe  inférieur  à  l’exclusion  des  autres. 

Dans  un  seul  cas ,  les  deux  poumons  n’avaient  que  des  gra¬ 
nulations  jaunes.  Il  est  un  peu  plus  commun  de  voir  un  seul 
poumon  ne  contenir  que  cette  espèce  de  tubercule. 

Enfin,  une  fois  à  gauche ,  et  trois  fois  à  droite,  nous  avons 
vu  un  des  poumons  ne  contenir  que  des  granulations  jaunes ,  le 
poumon  opposé  ne  renfermant  aucune  espèce  de  tubercules  (l). 

Tubercules  miliaires .  —  Il  arrive  assez  souvent  que  l’extérieur 
du  poumon  présente  des  inégalités,  véritables  bosselures,  dé 
.forme  régulièrement  arrondie  ,  dures  sous  le  doigt  :  si  on  presse 
l’organe,  on  sent  que  des  bosselures  pareilles  existent  dans  sa 
profondeur  5  elles  ont  de  5  à  10  millimètres  de  diamètre  { plus 
ou  moins),  ont  quelque  analogie  avec  celles  de  la  pnéumonie 
lobulaire  5  mais  elles  en  diffèrent  par  leur  forme  raboteuse, 
bien  qu’arrondie,  par  leur  dureté  plus  grande,  par  leur  couleur 
grise  ou  jaune.  La  saillie  plus  ou  moins  grande  de  ces  bosse¬ 
lures  dépend  ,  comme  pour  la  granulation  grise ,  de  l’état  du 
tissu  pulmonaire  voisin.  Elles  sont  isolées  et  rares,  ou  répan¬ 
dues  en  assez  grand  nombre  à  la  surface  des  poumons.  Si 
on  vient  à  les  couper,  on  trouve  qu’elles  sont  constituées  par 
des  groupes  de  granulations  grises,  ou  de  granulations  jaunes, 
ou  de  tubercules  miliaires  :  souvent  même  ce  sont  des  tuber¬ 
cules  miliaires  simples ,  et  alors  lés  bosselures  sont  petites  et 
plus  régulières. 

Les  tubercules  miliaires  sont  ordinairement  coupés  par  la 
section  du  poumon ,  et  laissent  voir  leur  tissu  jaune  plus  ou 


(1)  Sur  265  enfants  qui  avaient  des  tubercules  ptilmonaires,  ' 
des  granulations  jaunes  : 

5i  dans  le  poum.  droit. 

45  dans  le  poum.  gaucbe. 

23  dans  le  poum.  droit  seulement. 
l’j  dans  le  poum  gauche  seulement. 

28  dans  les  deux  poum.  à  la  fois. 

Un  seul  n’avait  que  des  granulations  jaunes  dans  les  deux  poumons , 
6  dans  le  poumon  droit  seulement ,  8  dans  le  gauche  seulement. 


4o  dans  le  lobe  super,  droit. 

3g  dans  le  lobe  infer.  droit 
28  dans  le  lobe  moyen  droit. 

35  dans  je  lobe  super,  gauche, 
3i  dans  le  lobe  infér.  gauche. 
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moins  consistant ,  quelquefois  ramolli,  d’autres  fois  traversé 
par  une  bronche  qui ,  fournissant  une  goutte  du  mucus  épais, 
simule  ainsi  un  ramollissement  central. 

Les  tubercules  miliaires  sont,  de  tous,  ceux  qui  envahissent 
le  plus  fréquemment  l’organe  pulmonaire.  Près  des  deux  tiers 
des  enfants  en  présentent.  L’ordre  de  fréquence  suivant  les 
âges  est  de  11  à  15  ans,  puis  de  1  à  2  ans ,  de  6  à  10,  et  enfin 
de  3  à  5  ans. 

Les  tubercules  miliaires  se  rencontrent  uh  peu  plus  souvent 
dans  le  poumon  droit  que  dans  le  gauche;  fréquemment  ils 
existent  à  la  fois  dans  les  deux  poumons  :  le  droit  en  présente 
seul  un  peu  plus  souvent  que  le  gauche. 

Le  plus  grand  nombre  des  malades  qui  en  offrent  dans  le  lobe 
supérieur  en  ont  en  même  temps  dans  le  lobe  inférieur. 

Les  tubercules  miliaires  se  développent  souvent  en  quantité 
considérable,  surtout  dans  le  lobe  supérieur.  Souvent  aussi 
leur  nombre  est  limité,  et  dans  ce  cas,  le  lobe  inférieur  est 
aussi  souvent  atteint  que  le  supérieur. 

Ï1  en  résulte  que  les  tubercules  miliaires  sont  habituellement 
plus  abondants  au  lobe  supérieur  que  dans  les  autres  •  ainsi , 
sur  le  nombre  des  enfants  qui  ont  des  tubercules  dans  tous  les 
lobes,  il  en  est  environ  les  3/5  chez  lesquels  ces  produits  acciden¬ 
tels  dominent  dans  le  supérieur,  tandis  qu’à  peine  1  sur  6  ou 
sur  7  les  présente  plus  nombreux  dans  le  lobe  inférieur,  Dans 
une  proportion  à  peu  près  pareille,  les  tubercules  miliaires  sont 
également  disséminés  dans  tous  les  lobes. 

Sur  le  nombre  total  des  enfants  qui  ont  des  tubercules  mi¬ 
liaires,  il  y  en  a  plus  du  tiers  qui  n’ont  que  cette  espèce  de  tu¬ 
bercules  ,  plus  fréquemment  à  droite  qu’à  gauche,  et  assez  ra¬ 
rement  dans  les  deux  poumons  à  la  fois. 

11  n’est  pas  très  rare  de  voir  l’un  ou  l’autre  poumon  ne  pré¬ 
senter  que  des  tubercules  miliaires ,  le  poumon  opposé  n’en  pré¬ 
sentant  d’aucune  autre  sorte  (1); 

(i)  Sur  265  enfants  ayant  des  tubercules  dans  le  poumon,  164  avaient 
des  tubercules  miliaires  : 

127  dans  le  poumon  droit.  io3  dans  le  lobe  super,  droit. 

120  dans  le  poumon  gauche.  79  dans  le  lobe  infér.  droit 

44  dans  le  poum.  droit  seulement.  52  dans  le  lobe  moyen  droit. 

37  dans  le  poum.  gauche  seulement.  99  dans  le  lobe  super,  gauche. 

83  dans  les  deux  poum.  à  la  fois.  74  dans  le  lobe  infér.  gauche. 

12  n  avaient  que  des  tubercules  miliaires  dans  les  deux  poumons, 
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Infiltration  jaune.  —  Les  bosselures  extérieures  du  poumon  , 
telles  que  nous  les  avons  indiquées ,  ne  répondent  jamais  à  l’in¬ 
filtration  tuberculeuse;  celle-ci,  en  effet,  se  montre  à  l’exté¬ 
rieur  sous  la  forme  d’une  plaque  jaune  qui  paraît  s’étendre  en 
largeur  beaucoup  plus  qu’en  profondeur  5  elle  a  de  1  à  2  millirn. 
au  plus  d’étendue  :  si  on  la  coupe  perpendiculairement,  on  voit 
qu’elle  se  prolonge  dans  le  parenchyme ,  que  son  épaisseur  va¬ 
rie  de  quelques  millimètres  à  plusieurs  centimètres ,  que  son 
pourtour  est  irrégulier  et  déchiqueté,  et  qu’elle  est  souvent  en¬ 
vironnée  de  tubercules  miliaires  ou  de  granulations  jaunes  qui 
tendent  à  s’unir  à  elle.  Ces  infiltrations  tuberculeuses  n’ont 
d’ailleurs  rien  de  spécial  que  leur  position  et  la  tendance  qu’elles 
ont  à  s’unir  avec  les  tubercules  des  ganglions  bronchiques. 

Dans  d’autres  circonstances,  le  poumon  est  plein,  solide, 
dans  une  portion  plus  ou  moins  grande  d’un  de  ses  lobes;  sa 
couleur  est  là  d’un  jaune  tuberculeux ,  mais  les  lobules  sont 
parfaitement  dessinés,  comme  ils  le  sont  dans  la  carnification  ; 
en  sorte  que  cette  portion  de  l’organe  présente  une  surface  dure, 
jaune ,  coupée  d’intersections  linéaires  déprimées,  dont  la  forme 
est  losangique,  pentagonale,  etc.  On  dirait  que  la  matière  tu¬ 
berculeuse  a  envahi  les  lobules  et  respecté  les  cloisons  cellu¬ 
leuses  qui  les  séparent.  C’est  en  effet  ce  qui  a  lieu,  car  si  on 
vient  à  faire  une  section,  on  trouve  des  cloisons  celluleuses  entre 
des  masses  de  tubercules;  celles-ci  s’enlèvent  plus  ou  moins 
facilement,  et  laissent  alors  des  alvéoles  celluleuses,  simples  ou 
hypertrophiées ,  et  revêtant  presque  l’apparence  du  tissu  gris 
demi- transparent. 

Cependant  l’infiltration  jaune  ne  se  fait  pas  toujours  voir  à  la 
surface  pulmonaire;  elle  en  occupe  souvent  la  profondeur,  en¬ 
vahissant  une  étendue  plus  ou  moins  considérable,  parfois  même 
un  lobe  presque  entier. 

Elle  affecte  quelquefois  une  position  singulière  à  l’extrémité 
d’une  bronche  ordinairement  dilatée.  Dans  ces  cas ,  lorsqu’on 
fait  la  section  de  la  bronche ,  on  est  brusquement  arrêté  par  une 
masse  tuberculeuse  qui  semble  obturer  le  calibre  du  canal.  Au- 
delà  de  cette  masse  on  perd  toute  trace  de  la  bronche;  le  tuber- 

35  dans  !e  poumon  droit  seulement,  28  dans  le  gauche  seulement.  17  fois 
le  poumon  droit  et  i5  fois  le  poumon  gauche  ne  contenaient  que  des  tu¬ 
bercules  miliaires ,  le  poumon  du  côté  opposé  n’en  présentant  d’aucune 
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cule  a  tout  envahi;  il  se  trouve  à  nu  dans  la  cavité  bronchique , 
sans  être  ramolli;  et  d’autre  part ,  il  adhère  intimement  au  tissa 
pulmonaire. 

Le  tubercule  s’est -il  développé  primitivement  dans  l’intérieur 
du  canal,  ou  bien  a-t-il  détruit  peu  à  peu  son  tissu?  La  question 
nous  semble  résolue  par  les  descriptions  suivantes  que  nous 
trouvons  dans  plusieurs  de  nos  observations. 

En  faisant  la  section  des  bronches ,  on  voit  autour  des  pa¬ 
rois  de  quelques  unes  des  taches  jaunes  qui  ne  sont  autre  chose 
que  du  tubercule  vu  par  transparence  à  travers  la  membrane 
interne.  Ces  taches  sont  plus  ou  moins  abondantes,  et  lors¬ 
qu’elles  sont  en  grand  nombre ,  elles  finissent  par  envahir  la 
presque  totalité  de  l’extérieur  de  la  bronche  ,  et  alors  celle-ci 
est  presque  toujours  dilatée. 

Ailleurs,  quelques  unes  de  ces  taches  semblent  plus  près  de 
la  surface  muqueuse ,  en  sorte  que  c’est  à  peine  si  on  peut  en¬ 
lever  une  membrane  mince  qui  empêche  le  tubercule  d’être  à 
nu  dans  l’intérieur  du  canal  aérien. 

Ailleurs  encore ,  le  tubercule  fait  réellement  saillie,  et  l’on 
peut  constater  à  l’entour  de  la  petite  perforation  les  restes  de  la 
membrane  muqueuse  amincie  et  blanchâtre. 

Enfin  on  trouve  des  bronches  qui  après  avoir  présenté  l’as¬ 
pect  que  nous  venons  de  décrire  dans  une  portion  de  leur  tra¬ 
jet,  se  terminent  dans  une  masse  tuberculeuse  continue  avec 
celle  qui  apparaissait  déjà  dans  son  intérieur;  en  sorte  que  si 
on  cherche  à  suivre  les  parois  bronchiques,  on  les  perd  de  vue 
peu  à  peu  sans  qu’on  puisse  dire  où  elles  se  terminent. 

Il  nous  paraît  donc  de  la  dernière  évidence  que  les  parois 
bronchiques  sont  usées  par  le  tubercule  de  dehors  en  dedans, 
avant  même  qu’il  y  ait  ramollissement  du  produit  accidentel, 
avant  qu’il  y  ait  aucun  travail  inflammatoire,  et  par  l’accroisse¬ 
ment  progressif  de  la  matière  tuberculeuse. 

Plus  tard,  ces  masses,  devenues  intra-bronchiques,  peuvent 
se  ramollir  et  donner  naissance  à  des  excavations  tubercu¬ 
leuses. 

L’infiltration  jaune  se  rencontre  chez  le  tiers  environ  des  en¬ 
fants  dont  les  poumons  sont  tuberculeux,  et  elle  se  développe 
un  peu  plus  souvent  de  un  à  deux  ans  et  demi  qu’à  tout  autre 
âge. 

A  peu  près  aussi  fréquente  dans  l’un  que  dans  l’autre  pou¬ 
mon  ,  l’infiltration  jaune  n’existe  qu’une  fois  sur  neuf  dans 
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les  deux  poumons  à  la  fois.  Par  une  circonstance  singulière 
nous  trouvons  que  chez  les  enfants  de  un  à  deux  ans  et  demi 
le  poumon  droit  présente  l’infiltration  jaune  beaucoup  plus 
souvent  que  le  gauche,  tandis  qu’à  tous  les  autres  âges  le  pou¬ 
mon  gauche  en  est  plus  souvent  atteint.  Nous  verrons  qu’une 
différence  analogue  existe  pour  les  cavernes. 

L’infiltration  jaune  est  plus  fréquente  dans  le  lobe  supérieur 
que  dans  les  autres;  mais  elle  est  rare  dans  le  lobe  inférieur  ou 
dans  le  moyen. 

En  général  l’infiltration  jaune  se  limite  beaucoup  plus  à  une 
portion  du  poumon  que  les  autres  espèces  de  tubercules,  et  elle 
a  une  bien  moins  grande  tendance  à  occuper  en  même  temps 
plusieurs  lobes,  surtout  en  quantité  à  peu  près  égale:  aussi 
existe-t-elle  souvent  dans  un  lobe  seulement,  mais  toujours 
•plutôt  dans  le  supérieur  que  dans  l’inférieur.  Ainsi  sur  le  nom¬ 
bre  total  des  enfants  qui  ont  de  l’infiltration  jaune  il  y  en  a  la 
moitié  environ  chez  lesquels  elle  est  limitée  au  lobe  supérieur-, 
le  quart  au  lobe  inférieur-,  chez  le  dernier  quart,  il  existe  de  l’in¬ 
filtration  dans  les  deux  lobes  du  poumon  ou  dans  les  trois;  or¬ 
dinairement  elle  est  plus  étendue  dans  le  supérieur,  quelque-^ 
fois  dans  l’inférieur. 

Quelle  que  soit  la  distribution  de  l’infiltration  jaune,  elle  oc¬ 
cupe  habituellement  une  étendue  considérable  du  lobe  qu’elle 
a  envahi. 

Il  est  rare  que  l’infiltrai  ion  jaune  soit  la  seule  espèce  de  tu¬ 
bercule  qui  existe  dans  les  poumons  -,  presque  toujours  elle  s’ac¬ 
compagne ,  soit  de  cavernes,  soit  de  tubercules  miliaires,  soit 
de  granulations  jaunes;  mais  eu  égard  au  petit  nombre  de  cas 
ou  elle  est  la  seule  espèce  de  tubercule ,  il  est  fréquent  de  la 
voir  limitée  à  un  seul  poumon ,  l’autre  n’étant  nullement  tu¬ 
berculeux  (1), 

(i)  Sur  265  enfants  qui  avaient  des  tubercules  dans  les  poumons, 
88  avaient  de  l’infiltration  jaune  : 

48  dans  le  poumon  «b  oit.  32  dgns  le  lobe  super,  droit. 

5o  dans  le  poum.  gauche.  17  dans  le  lobe  infér.  droit. 

38  dans  le  poum.  droit  seulement.  1 3  dans  le  lobe  moyen  droit. 

4°  dans  le  Poum-  «anche  seulement.  5o  dans  le  lobe  super,  gauche. 

10  dans  les  deux  poum.  à  la  fois.  24  dans  le  lobe  infe'r.  gauche. 

Aucun  enfant  ne  présentait  exclusivement  de  l’infiltration  jaune  dans  les 
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Tubercules  ramollis.  —  Les  tubercules  ramollis  se  rencon¬ 
trent  plus  fréquemment  dans  le  poumon  que  dans  les  autres 
organes.  Le  plus  souvent  ils  siègent  à  l’intérieur  des  cavernes, 
ou  bien  encore  au  milieu  de  masses  considérables  d’infiltra¬ 
tion  jaune-,  ailleurs  des  tubercules  miliaires  sont  ramollis  à  leur 
centre. 

Les  tubercules  ramollis  sont  remarquablement  plus  nom¬ 
breux  chez  les  enfants  de  onze  à  quinze  ans  qu’à  tout  autre 
âge,  c’est-à-dire  chez  ceux  dont  la  phthisie  se  rapproche  le 
plus  de  celle  de  l’adulte  ;  c’est  à  l’âge  de  trois  à  cinq  ans  et 
demi  que  les  tubercules  se  ramollissent  le  moins  fréquemment. 
Cette  transformation  est  au  contraire  plus  commune  à  l’âge  de 
un  à  deux  ans  et  demi-,  on  en  comprendra  la  cause  lorsque 
nous  parlerons  des  excavations  pulmonaires. 

Les  tubercules  se  ramollissent  plus  souvent  dans  le  poumon 
droit  que  dans  le  gauche,  et  presque  jamais  dans  les  deux  pou¬ 
mons  à  la  fois,  un  peu  plus  souvent  aussi  dans  le  lobe  supé¬ 
rieur  que  dans  les  autres. 

Rarement  ils  sont  ramollis  dans  plusieurs  lobes  à  la  fois  du 
même  poumon;  et  lorsque  cela  existe,  c’est  dans  le  lobe  su¬ 
périeur  que  le  ramollissement  domine  (1). 

Cavernes,  ou  excavations  tuberculeuses. —  La  structure  des 
cavernes  ne  diffère  pas  essentiellement  chez  l’adulte  et  chez 
l’enfant. 

Ce  sont  presque  toujours  des  cavités  plus  ou  moins  anfrac¬ 
tueuses  ,  remplies  de  suppuration  et  souvent  de  débris  tuber¬ 
culeux.  Leur  étendue  est  très  variable;  tantôt  elles  pourraient 
loger  une  petite  noisette,  tantôt,  au  contraire,  un  gros  œuf; 

deux  poumons.  6  fois  le  poumon  droit  et  8  fois  le  poumon  gauche  ne  con¬ 
tenaient  pas  d’autres  espèces  de  tubercules. 

6  fois  le  poumon  droit  et  5  fois  le  poumon  gauche  présentaient  de  l'in¬ 
filtration  jaune  à  l’exclusion  de  toute  autre  espèce  de  tubercules,  le  pou* 
mou  opposé  n’en  renfermant  d’aucune  sorte. 

(i)  Sur  ü65  cas  de  tubercules  pulmonaires,  nous  avons  trouvé  39  fois 
des  tubercules  ramollis  : 

26  dans  le  poumon  droit.  ty  dans  le  lobe  supér.  droit. 

17  dans  le  poumon  gauche.  9  dans  le  lobe  infér.  droit. 

22  dans  le  poum.  droit  seulement.  5  dans  le  lobe  moyen  droit. 

1 3  dans  le  poum.  gauche  seulement.  1 2  dans  le  lobe  supér  gauche. 

4  dans  les  deux  poum.  à  la  fois.  10  dans  le  lobe  infér.  gauche. 
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quelquefois  elles  occupent  tout  un  lobe,  et  môme  se  prolongent 
dans  un  autre,  tendant  ainsi  à  former  d’un  poumon  une  seule 
et  vaste  cavité. 

-  Leur  forme  est  le  plus  ordinairement  irrégulière ,  inégale  et 
indéterminée  ;  elles  sont  souvent  traversées  par  des  brides  plus 
ou  moins  épaisses ,  plus  ou  moins  longues ,  ordinairement  plus 
.  minces  à  leur  partie  moyenne,  et  formées ,  soit  par  des  débris  de 
tissu  pulmonaire  chroniquement  enflammé  ou  tuberculeux ,  soit 
le  plus  souvent  par  des  ramifications  vasculaires ,  solides  et  obli¬ 
térés,  ou  libres  et  perméables.  Cette  dernière  disposition ,  qui 
n’existe  que  très  rarement  chez  l’adulte,  est,  au  contraire,  fré¬ 
quente  chez  l’enfant:  on  la  constate  par  la  section  de  la  bride 
qui  laisse  quelquefois  écouler  une  goutte  de  sang  et  fait  voir  l’o¬ 
rifice  d’un  canal  que  l’on  peut  suivre  avec  des  ciseaux  fins,  et 
que  l’on  trouve  souvent  rempli  par  un  caillot  filiforme  peu 
adhérent.  Nous  n’avons  jamais  constaté  la  rupturede  ces  canaux. 

Les  parois  des  cavernes  sont  très  rarement  lisses;  on  les 
voit  d’ordinaire  tapissées  d’une  fausse  membrane  jaune,  molle, 
peu  épaisse,  non  continue  dans  tous  les  points  et  s’enlevant 
avec  facilité.  Au-dessous  est  une  membrane  rouge  plus  ou 
moins  foncée ,  parfois  même  ecchymosée ,  molle ,  mamelonnée, 
d’épaisseur  variable ,  comme  fongueuse,  véritable  membrane 
pyogénique.  En  dehors  d’elle  on  trouve  de  l’infiltration  grise 
ou  le  tissu  pulmonaire  hépatisé  d’une  manière  aiguë  ou  chro¬ 
nique,  très  rarement  perméable  à  l’air. 

D’autres  fois  les  membranes  que  nous  venons  d’énumérer  sont 
soulevées  par  des  vaisseaux  qui  alors  sont  toujours  perméables. 

A  l’intérieur  de  la  caverne  s’ouvrent  les  bronches  dont  les 
membranes  sont  taillées  quelquefois  à  pic,  au  point  où  elles  ar¬ 
rivent  à  la  cavité,  tandis  que  dans  d’autres  cas  on  ne  peut  sai¬ 
sir  de  ligne  de  démarcation  entre  la  muqueuse  bronchique  et 
la  membrane  rouge  de  la  cavité.  Ces  bronches  sont  générale¬ 
ment  détruites  dans  tout  leur  calibre,  et  perpendiculairement 
à  leur  axe;  mais  nous  les  avons  vues  aussi  ouvertes  par  le 
côté  et  dans  une  partie  seulement  de  leur  diamètre,  comme 
par  ulcération  latérale,  simulant  ainsi  l’ouverture  des  broncnes 
dans  les  cavités  des  ganglions  bronchiques. 

Les  cavernes,  surtout  chez  les  plus  jeunes  enfants,  présen¬ 
tent  souvent  une  disposition  tout-à-fait  différente  de  celle  que 
nous  venons  de  décrire.  Ainsi  tout  un  lobe,  quelquefoismême 
une  portion  des  lobes  voisins  sont  entièrement  convertis  en  une 
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vaste  infiltration  jaune  dans  laquelle  on  voit  disparaître  les 
bronches ,  les  vaisseaux  et  le  parenchyme  lui-même.  Au  centre 
de  ces  masses,  la  matière  tuberculeuse,  ramollie  dans  une 
étendue  plus  ou  moins  grande,  et  en  partie  évacuée  par  les 
bronches  largement  ulcérées,  a  laissé  une  cavité  anfractueuse 
tapissée  dans  presque  toute  son  étendue  par  d’énormes  frag¬ 
ments  tuberculeux  demi-ramollis.  Si  on  enlève  ces  masses  on 
trouve  quelquefois  une  membrane  rouge  et  analogue  à  celle 
déjà  décrite  dans  les  autres  cavernes ,  et  soulevée  par  des  vais¬ 
seaux  vides  ou  pleins  de  caillots  :  ailleurs  tout  a  disparu ,  même 
la  plèvre ,  qu’on  ne  saurait  plus  retrouver. 

Ces  cavernes  résultent  du  ramollissement  de  l’infiltration 
jaune  seule,  et  ne  sauraient  être  attribuées  à  l’inflammation 
éliminatoire  développée  dans  le  tissu  pulmonaire ,  puisque  cel  ui- 
ci  n’existe  plus  au  centre  et  que  dans  les  points  de  la  surface  où 
on  le  trouve  en  contact  avec  la  matière  tuberculeuse,  celle-ci 
est  encore  à  l’état  de  crudité. 

Il  est  très  fréquent  que  les  cavernes  ne  soient  pas  uniques 
dans  un  lobe  :  si  une  caverne  est  seule,  elle  est  le  plus  souvent 
considérable;  mais  si  les  excavations  sont  multiples,  elles  se 
présentent  sous  plusieurs  formes.  Tantôt  c’est  une  vaste  cavité 
qui  est  entourée  de  plusieurs  autres  petites  cavernes  de  même 
aspect,  communiquant  avec  elle  par  une  ou  plusieurs  ouver¬ 
tures.  Celles-ci  n’ont  jamais  lieu  au  moyen  de  canaux  un  peu 
étendus;  et  l’on  ne  saurait  déterminer  si  elles  sont  une  dé¬ 
pendance  des  canaux  bronchiques  ou  si  elles  sont  la  suite  de  la 
perforation  de  cloisons  pulmonaires. 

D’autres  fois,  au  contraire,  on  trouve  une  multitude  de  pe¬ 
tites  cavernes  toutes  de  la  même  étendue  à  peu  près ,  qui  ont 
de  quelques  millimètres  à  1  centimètre  de  diamètre,  commu¬ 
niquant  toutes  entre  elles  par  une  ou  plusieurs  ouvertures,  et 
presque  jamais  par  des  canaux.  Elles  sont  irrégulières,  anfrac¬ 
tueuses,  tapissées  par  des  fausses  membranes,  ou  bien  lisses, 
polies  et  comme  couvertes  d’une  séreuse,  souvent  remplies  de 
matière  tuberculeuse,  toutes  circonstances  qui  les  distinguent 
de  ces  dilatations  des  bronches  en  vacuoles  que  nous  avons  dé¬ 
crites  (t.  I,  p.  20). 

Nous  ne  croyons  pouvoir  mieux  compléter  ce  que  nous  ve¬ 
nons  de  dire  que  par  la  description  d’un  de  ces  poumons  farci 
de  cavernules. 
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Lorsqu’on  détache  la  plèvre ,  on  voit  que  la  face  antérieure  du  lobe  su¬ 
périeur,  sa  partie  externe  et  postérieure,  sont  criblées  de  petites  ouver¬ 
tures  au  nombre  de  quinze  à  vingt ,  toutes  percées  en  minces  parois , 
arrondies  ,  à  bords  réguliers  et  comme  coupés  par  un  emporte-pièce.  Ces 
ouvertures,  tout-à-fait  semblables  à  celles  du  pneumo -thorax,  ne  sont  bou¬ 
chées  que  par  l’adossement  delà  plèvre  costalé ,  à  peine  adhérente,  et  d’un 
rouge  ecchymotique  aux  points  qui  leur  correspondent.  Il  n’existe  aucun 
épanchement  d’air  dans  la  cavité  pleurale. 

Ces  ouvertures  conduisent  à  de  petites  cavités  dont  est  criblé  le  lobe 
supérieur  du  poumon,  surtout  à  sa  base  en  arrière.  Ces  cavernules  varient 
pour  le  volume  entre  celui  d’une  noisette  et  d’un  grain  de  millet ,  et  com¬ 
muniquent  presque  toutes  les  unes  avec  les  autres.  Leur  cavité  lisse  et  po¬ 
lie  est  comme  tapissée  d’une  membrane  séreuse.  Les  bronches ,  dilatées  et 
rouges ,  s’ouvrent  à  leur  intérieur ,  et  la  muqueuse  de  ces  canaux  est  quel¬ 
quefois  taillée  à  pic  et  ulcérée  dans  tout  son  pourtour ,  tandis  que  d’autres 
fois  elle  semble  se  continuer  avec  la  membrane  des  cavités.  Une  ou  deux 
de  ces  cavernules  contiennent  des  débris  tuberculeux ,  les  autres  un  muco- 
pus  épais ,  visqueux.  Le  sommet  de  ce  poumon  est  occupé  par  une  caverne 
de  l’étendue  d’une  noix ,  anfractueuse ,  etc. 

Nous  avons  choisi  cet  exemple  parce  que  dans  ce  cas  il  était 
difficile  de  distinguer  les  cavernules  des  vacuoles  bronchiques  à 
cause  de  l’aspect  lisse  des  cavités  et  de  la  dilatation  des  bronches. 
Mais  la  matière  tuberculeuse  contenue  dans  quelques  unes,  l’ul¬ 
cération  évidente  des  bronches  dans  d’autres,  et  la  présence 
d’une  grande  caverne  au  sommet  du  même  poumon  démon¬ 
traient  leur  nature.  Cet  exemple  est  en  outre  remarquable  par 
les  ouvertures  de  la  plèvre  pulmonaire ,  fermées  seulement  par 
leur  simple  contact  avec  la  plèvre  costale.  Ce  fait  prouve  que 
dans  le  cas  où  il  se  fait  une  destruction  lente  et  graduelle  de  la 
plèvre,  si  aucune  causé  n’empêche  le  poumon  de  suivre  le 
mouvement  de  dilatation  imprimé  par  les  côtes,  il  n’est  pas  be¬ 
soin  d’adhérences  bien  solides  pour  empêcher  la  formation  du 
pneumo-thprax.  Dans  le  cas  actuel  il  est  probable  que  si  l’en¬ 
fant  eut  fait  quelque  mouvement  brusque,  quelque  forte  et 
subite  inspiration,  il  y  eût  eu  pénétration  d’air  dans  la  cavité 
pleurale. 

Cette  observation  nous  conduit  encore  à  remarquer  que  les 
cavernes  pulmonaires  peuvent  être  superficielles  ou  profondes. 
Dans  ce  dernier  cas,  elles  sont  entourées  d’une  épaisseur  plus 
ou  moins  grande  dé  tissu  malade,  et  n’ont  aucune  tendance  à 
s’ouvrir  dans  la  plèvre.  Dans  le  premier  cas,  au  contraire, 
leurs  parois  sont  molles  et  flasques  ;  et  si  la  plèvre  costale  cor- 
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respondante  ne  leur  adhère  pas,  il  en  résulte  assez  facilement 
une  perforation  de  la  plèvre  pulmonaire. 

Les  cavernes  sont  le  résultat  du  ramollissement  des  tuber¬ 
cules,  de  l’inflammation  suppurative  des  tissus  voisins ,  et  de 
l’élimination  de  la  matière  tuberculeuse.  Il  est  fréquent,  en  ef¬ 
fet,  de  voir  des  cavernes  qui  n’en  contiennent  aucune  parcelle  ; 
en  sorte  que  la  maladie  se  trouverait  bientôt  n’être  plus  qu’une 
suppuration  simple  du  poumon  s’il  ne  se  faisait  pas  une  nouvelle 
éruption  tuberculeuse. 

Les  cavernes  ne  sont  pas  à  beaucoup  près  aussi  fréquentes 
chez  les  enfants  que  chez  les  adultes;  on  les  trouve  chez  moins 
du  tiers  des  sujets.  Leurs  rapports  de  fréquence  aux  différents 
âges  sont  les  suivants,  environ  de  1  sur  3  chez  les  enfants  de  1 
à  2  ans  et  demi  ;  moins  de  1  sur  5  chez  ceux  de  3  à  5  et  demi  ; 
moins  de  1  sur  3  chez  ceux  de  6  à  10  et  demi  ;  et  enfin  de  moins 
de  1  sur  2  chez  ceux  de  11  à  15.  La  fréquence  des  excavations 
tuberculeuses  chez  les  plus  jeunes  enfants  s’explique  par  la  plus 
grande  fréquence  de  l’infiltration  jaune  à  cet  âge,  et  par  la  fa¬ 
cilité  avec  laquelle  ces  grosses  masses  tuberculeuses  se  ramol¬ 
lissent  à  leur  centre.  Aussi  chez  les  malades  les  moins  âgés  les 
excavations  tuberculeuses  sont-elles  en  général  différentes  de 
celles  qui  existent  chez  les  enfants  plus  avancés  en  âge  ;  ce  sont 
souvent  des  masses  énormes  d’infiltration  jaune,  occupant  la 
presque  totalité  d’un  lobe  et  ramollies  à  leur  centre  de  manière 
à  former  des  excavations  entourées  presque  partout  d’une  cou¬ 
che  épaisse  de  matière  tuberculeuse. 

Ces  cavernes  doivent  être  distinguées  de  celles  plus  fréquentes 
qui  résultent  à  la  fois  du  ramollissement  des  tubercules  et  de 
la  suppuration  du  tissu  environnant.  Non  seulement  ces  der¬ 
nières  existent  à  un  autre  âge,  mais  encore  elles  affectent  des 
rapports  différents  de  position.  Ainsi,  comme  chez  l’adulte,  les 
cavernes  sont  en  général  un  peu  plus  fréquentes  du  côté  gau¬ 
che  que  du  côté  droit;  mais  ce  rapport  n’est  vrai  que  pour  les 
enfants  les  plus  âgés  dont  les  cavernes  se  rapprochent  pour  leur 
structure  de  celles  des  adultes.  Chez  les  plus  jeunes,  au  con¬ 
traire,  les  cavernes,  qui  ne  sont  le  plus  souvent  que  des  masses 
d’infiltration  demi-ramollies ,  sont  plus  fréquentes  dans  le  pou¬ 
mon  droit  que  dans  le  gauche. 

C’est  aussi  chez  les  enfants  au-dessus  de  6  ans  qu’on  trouve  le 
plus  souvent  des  cavernes  dans  les  deux  poumons  à  la  fois,  tandis 
qu’il  est  très  rare  qu’il  en  soit  ainsi  avant  l’âge  de  3  ans.  Alors,, 
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en  effet,  les  cavernes  ont  une  grande  tendance  à  n’occuper  que 
le  poumon  droit,  tandis  que  chez  les  enfants  plus  âgés,  si  les 
cavernes  n’occupent  qu’un  poumon ,  c’est  plutôt  le  gauche. 

Il  en  est  de  même  si  l’on  étudie  la  position  des  cavernes  dans 
le  lobe  supérieur  ou  dans  l’inférieur;  ainsi,  en  général,  elles 
sont  de  plus  de  moitié  plus  fréquentes  dans  le  premier  que  dans 
le  second;  mais  cela  a  lieu  surtout  chez  les  enfants  les  plus 
âgés,  où  on  les  trouve  quatre  à  cinq  fois  plus  fréquemment  dans 
le  lobe  supérieur  que  dans  l’inférieur.  Chez  les  plus  jeunes  ,  au 
contraire,  et  surtout  du  côté  droit ,  elles  sont  relativement  plus 
fréquentes  dans  les  lobes  inférieur  et  moyen. 

Il  est  facile  de  voir,  d’après  toutes  ces  différences,  que  les 
malades  dont  nous  parlons  doivent  être  partagés  en  deux  sec¬ 
tions  bien  distinctes,  ceux  dont  les  cavernes  suivent  les  mêmes 
lois  que  chez  l’adulte  soit  pour  leur  organisation ,  soit  pour  leur 
siège ,  et  ceux  dont  les  cavernes  suivent  en  général  les  mêmes 
lois  de  disposition  que  l’infiltration  jaune.  A  la  première  section 
appartiennent  surtout  les  enfants  les  plus  âgés ,  à  la  seconde  les 
plus  jeunes  (1). 

Il  n’est  que  peu  d’enfants  qui  ne  présentent  pas  d’autres  tu¬ 
bercules  que  ceux  contenus  dans  la  caverne  elle-même;  mais 
ce  fait,  bien  que  rare,  est  important  en  ce  qu’il  indique  la  pos¬ 
sibilité  de  la  cicatrisation  des  cavernes  et  de  la  guérison  de  la 
phthisie. 

En  effet ,  dans  les  cas  rares  où  l’éruption  tuberculeuse  reste 

(i)  Sur  265  enfants  dont  les  poumons  étaient  tuberculeux,  77  avaient 
des  cavernes  : 

Dans  le  poumon  droit . 47  Dans  le  poumon  gauche.  .  .  Si 

Dans  le  poum.  droit  seulement. .  25  Dans  le  poum.  gauche  seul.  .  29 
De  1  à  2  ans  1  jï.  .  7  De  1  à  2  ans  1  /2.  .  -  3  ' 

De3à5ansi/2.  .  6  De-3  à  5  aüs  1/2.  .  5 

De  6  à  10  ans  1/2.  .  9  De  6  à  10  ans  1/2.  .  12 

Dell  à  1 5  ans.  .  .  3  De  1 1  à  1 5  ans.  .  .  9 


Dans  les  deux  poumons  à  la  fois.  .  .  . 

De  1  à  2  ans  1/2. . 3 

De  3  à  5  ans.  .  . .3 

De  6  à  10  ans . g 

De  1 1  à  i5  ans.  .  ..  .  .  .  .  .  7 


Dans  le  lobe  super,  droit. .  .  .  34  Dans  le  lobe  super,  gauche.  •  41 
Dans  le  lobe  moyen.  ....  g  Dans  le  lobe  infér.  gauche.  . 

Dans  le  lobe  infér.  droit.  ...  16 
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limitée,  et  où  il  n’existe  qu’une  seule  caverne,  celle-ci,  deve¬ 
nue  plaie  suppurante ,  après  l’élimination  de  la  matière  tuber¬ 
culeuse  peut  se  cicatriser  et  guérir.  La  cicatrisation  des  cavernes 
est  peut-être  plus  rare  chez  les  enfants  qu’à  tout  autre  âge; 
mais  elle  ne  saurait  être  révoquée  en  doute.  Les  cicatrices  se 
manifestent  ordinairement,  mais  non  toujours ,  à  l’extérieur  du 
poumon  par  un  froncement  de  la  plèvre,  une  dépression  plus 
ou  moins  marquée  qui  a  été  parfaitement  décrite  par  Laënnec, 
et  qui  existe  pareille  chez  les  enfants. 

Nous  savons  que  ces  froncements  pleuraux  ne  sont  pas  tou¬ 
jours  une  preuve  de  l’existence  d’une  caverne  antérieure  ;  mais 
on  ne  saurait  douter  de  la  réalité  d’une  cicatrice  lorsqu’on  voit 
partir  de  ce  froncement ,  pour  s’enfoncer  au  milieu  du  poumon , 
une  sorte  de  cloison  formée  par  un  tissu  d'une  couleur  gris-clair, 
d’aspect  fibreux ,  et  qui  a  la  plus  grande  analogie  avec  le  tissu 
que  les  chirurgiens  ont  nommé  inodulaire  ou  tissu  de  cicatrice 
après  suppuration.  D’ailleurs  comment  douter  qu’il  y  ait  eu  là 
une  caverne  pulmonaire ,  lorsqu’on  voit  les  bronches  y  aboutir 
et  se  terminer  brusquement  sans  ramifications,  arrêtées  qu’elles 
sont  par  le  tissu  de  la  cicatrice?  Elles  rappellent  ainsi  les  bronches 
qui  s’ouvrent  largement  dans  la  caverne.  D’autres  fois  ce  sont 
les  vaisseaux  qui  s’arrêtent  ainsi  à  la  surfacedu  tissu  inodulaire, 
et  qui  ont  été  oblitérés  à  l’époque  de  la  suppuration  du  pou¬ 
mon.  Enfin ,  auprès  de  ces  cicatrices  ou  même  dans  leur  centre, 
se  trouvent  parfois ,  soit  un  petit  tubercule  crétacé  et  enkysté , 
soit  une  petite  cavité  close  de  toutes  parts,  ne  contenant  qu’un 
peu  de  liquide  filant,  et  tapissée  d’une  membrane  blanche, 
fibreuse ,  ou  demi-cartilagineuse.  Il  se  peut  même  que  cette 
petite  cavité  communique  avec  une  bronche.  On  le  voit  donc, 
les  cavernes  peuvent  se  cicatriser  chez  les  enfants  ;  et  les  cica¬ 
trices  présentent  les  mêmes  dispositions  que  celles  signalées  par 
Laënnec  aux  autres  époques  de  la  vie,  c’est-à-dire  qu’elles  sont 
complètes  ou  fistuleuses. 

Les  exemples  peu  nombreux  que  nous  avons  rencontrés 
nous  ont  cependant  fait  voir  plusieurs  des  degrés  par  lesquels 
passent  les  cavernes  avant  d’arriver  à  une  cicatrisation  com¬ 
plète. 

Chez  un  enfant  qui  a  succombé  aux  suites  d’une  scarlatine ,  nous  avons 
trouvé  le  sommet  du  poumon  droit  occupé  par  un  noyau  du  volume  d’une 
grosse  noix,  et  composé  par  un  tissu  blanc  grisâtre,  fibreux ,  souple ,  mais 
très  résistant  sous  le  doigt.  Au  milieu  de  ce  tissu  aboutissaient  des  bron- 
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ches  larges,  terminées  brusquement.  Quelques  petits  tubercules  crétacés 

existaient  dans  le  tissu  inodulaire  entre  les  bronches. 

Une  autre  autopsie  nous  a  fourni  l’exemple  d’une  cicatrice 
plus  avancée,  et  qui  devait  résulter  de  la  guérison  de  plusieurs 
cavernes,  s’il  est  possible  d’en  juger  par  le  nombre  et  la  dispo¬ 
sition  des  cloisons  du  tissu  inodulaire. 

Dans  le  lobe  supérieur,  et  non  loin  de  la  racine  des  bronches,  existait  un 
noyau  peu  considérable  de  tissu  fibreux  d’un  blanc  grisâtre ,  duquel  par¬ 
taient  en  divergeant  plusieurs  stries  ou  cloisons  fibreuses  qui  gagnaient  le 
sommet  du  poumon.  En  ce  point,  la  surface  de  l’organe  présentait  un 
froncement  irrégulier  auquel  aboutissaient  plusieurs  des  cloisons  de  tissu 
inodulaire;  Au  centre  du  noyau  inférieur  existait  un  petit  cul-de-sac  com¬ 
muniquant  largement  avec  une  bronche ,  dont  il  semblait  la  terminaison. 
On  y  trouvait  un  peu  de  mucosité  transparente,  visqueuse ,  filante,  et  mê¬ 
lée  de  quelques  débris  tuberculeux. 

Dans  l’exemple  suivant,  la  cicatrice  est  plus  complète  en¬ 
core. 

Poumon  gauche.  —  .....La  base  du  lobe  supérieur  est  séparée  du  soin 
met  par  une  rainure  transversale  assez  déprimée.  La  section  pratiquée  sur 
ce  point  fait  voir  au  fond  de  la  rainure ,  et  dans  l’intérieur  du  poumon ,  un 
noyau  tuberculeux  du  volume  d’un  pois  parfaitement  enkysté  et  crétacé. 
A  ce  noyau  aboutit  une  zonè  de  tissu  fibreux  d’un  demi -centimètre  de 
large  sur  un  centimètre  de  profondeur.  Ce  tissu  inodulaire  est  ferme,  ré¬ 
sistant,  quoique  souple,  d’un  gris  blanchâtre,  et  ne  contient  aucune  cavité. 
A  sa  surface  se  terminent  des  vaisseaux  qui,  arrivés  à  ce  point,  deviennent 
brusquement  imperméables. 

Les  cicatrices  pulmonaires  Sont  rarement  la  seule  trace  dé 
tubercules  que  contienne  le  poumon.  Souvent,  comme  dans  les 
exemples  précédents,  des  Concrétions  crétacées  viennent  té¬ 
moignée  de  la  guérison  de  la  maladie ,  et  indiquer  que  la  ma¬ 
tière  tuberculeuse  n’ayant  pas  été  éliminée  en  son  entier,  a  été 
en  partie  résorbée. 

Le  plus  souvent  des  tubercules  miliaires  ét  des  granulations 
grisés,  évidemment  plus  récentes  que  la  cicatrice,  prouvent  que 
la  maladie  étant  guérie ,  la  prédisposition  n’a  pas  été  détruite , 
et  qu’une  récidive  est  toujours  à  craindre. 

Nous  n’avons  pas  constaté  de  cicatrices  chez  les  plus  jeunes 
enfants  ;  et  comme  en  môme  temps  elles  sont  plus  fréquentes 
du  côté  gauche  que  du  côté  droit ,  nous  présumons ,  d’après  les 
remarques  données  ci-dessus  à  propos  des  cavernes,  que  celles 
qui  résultent  du  ramollissement  des  grosses  masses  tubérctï- 
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leuses  ne  guérissent  pas,  et  que  celles-là  seulement  peuvent  se 
cicatriser  qui  se  rapprochent  de  la  forme  des  excavations  tu¬ 
berculeuses  chez  l’adulte  (1). 

Nous  avons  rencontré  des  tubercules  crétacés  vingt  et  une 
fois  sur  les  265  tuberculeux.  Le  plus  grand  nombre  de  ceS  en¬ 
fants  étaient  âgés  de  six  à  dix  ans  et  demi.  Les  tubercules  cré¬ 
tacés  sont  aussi  fréquents  à  peu  près  dans  le  poumon  droit  que 
dans  le  poumon  gauche,  et  le  sont  plus  au  lobe  supérieur  qu’à 
l’inférieur.  Enfin,  sur  les  21  enfants  qui  notis  ont  présenté  ce 
genre  de  tubercules,  il  en  est  8  qui  n’en  avaient  pas  d’autre 
espèce,  soit  dans  un  seul  poumon,  soit  plus  rarement  dans  lés 
deux  à  la  fois. 

Après  ces  détails  sur  chaque  espèce  de  tubercule ,  nous  de¬ 
vons  donner  quelques  résultats  généraux. 

Les  poumons  sont  très  souvent  tuberculeux  chez  l’ehfant; 
moins  cependant  que  chez  l’adulte.  Ainsi,  sur  Ies3l2  enfants  qui 
font  le  sujet  de  nos  observations ,  265  avaient  des  tubercules,  et 
47  en  étaient  totalement  privés,  c’est-à-dire  un  sur  6  où  7.  C’est 
surtout  à  l’âge  de  3  à  5  ans  et  demi  que  les  poumons  des  enfants 
restent  sains;  à  cet  âge,  en  effet,  nous  trouvons  qu’ils  le  sont 
une  fois  sur  4  ou  5  ;  tandis  que  de  1  a  2  ans  èt  demi  ils  ne  sont 
sains  qu’une  fois  sur  8  ;  de  6  à  10  ans  et  demi,  1  fois  sur  lo  ; 
et  de  11  à  15  à  peu  près  1  fois  sur  7  ou  8. 

Les  tubercules  sont  un  peu  plus  fréquents  dans  lé  poumon 
droit  que  dans  le  poumon  gauche.  Cette  légère  différence  existé 
surtout  jusqu’à  six  ans;  tandis  qü’aprèscêt  âge  il  y  a  une  légère 
prédominance  en  faveur  du  poumon  gauche. 

(i)  Enfants  n’ayant  que  des  cavernes  dans  les  poumons,  le  poumon 
malade  ne  contenant  pas  de  tubercules  ailleurs  que  dans  la 
caverne . '7 

Cicatrices  de  cavernes . 8— dont  3  à  droite  et  5  à  gauche 

De  3  à  5  ans . I 

De  6  à  io  ans . 5 

De  n  à  i5  ans . .  2 

i  seul  enfant  avait  une  cicatrice,  les  poumons  ne  contenant  pas 
de  tubercules. 

3  enfants  n’avaient  avec  les  cicatrices  que  dëè  tubercules  crétacés. 

5  enfants  avaient  conjointement  d’antres  tubercules  plus  recents: 

Sur  ces  8  enfants,  4  sont  morts  de  la  récidive  de  là  tuberculisation  soit 
dans  le  poumon,  soit  dans  le  cerveau.  Parmi  les  4  autres ,  3  ont  süeeôinbé 
aus  suites  d’une  scarlatine,  et  i  d’ane  chorée. 
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Les  deux  poumons  sont  souvent  à  la  fois  atteints  par  la  tu¬ 
berculisation,  c’est-à-dire  dans  beaucoup  plus  de  la  moitié  des 
cas.  Mais  cette  différence  est  plus  tranchée  avant  l’âge  de  six 
ans  qu’après  :  car  s’il  est  vrai  qu’à  tout  âge  plus  de  la  moitié  des 
enfants  présente  des  tubercules  dans  les  deux  poumons,  il  est 
vrai  aussi  que  plus  les  enfants  sont  jeunes,  et  moins  grand  est 
le  nombre  de  ceux  dont  les  deux  poumons  sont  simultanément 
tuberculeux. 

Un  assez  grand  nombre  d’enfants  ne  présentent  donc  des  tu¬ 
bercules  que  dans  le  poumon  droit  ou  dans  le  gauche  isolé¬ 
ment;  mais  la  même  différence  déjà  notée  existe  entre  les  divers 
âges.  Ainsi  chez  les  plus  jeunes,  c’est  ordinairement  le  poumon 
droit  qui  présente  seul  des  tubercules  ;  tandis  qu’il  y  a  une  lé¬ 
gère  prédominance  chez  les  plus  âgés  en  faveur  du  poumon 
gauche. 

Enfin  nous  rappellerons  encore  ce  que  nous  avons  dit  dans 
le  premier  chapitre  de  ce  volume  ;  c’est-à-dire  que  sur  le  nom¬ 
bre  total  des  enfants  dont  le  poumon  est  tuberculeux ,  il  en  est 
plus  de  la  moitié  chez  lesquels  la  tuberculisation  est  une  ma¬ 
ladie  secondaire ,  et  cela  surtout  chez  les  plus  petits  enfants  ; 
tandis  que  de  onze  à  quinze  ans  le  fait  est  beaucoup  plus  rare. 

Chez  d’autres  enfants ,  au  contraire ,  la  tuberculisation  pul¬ 
monaire  est  très  abondante,  elle  est  évidemment  la  maladie 
principale  et  la  cause  de  la  mort.  11  en  est  ainsi  chez  plus  du 
quart  des  tuberculeux  pulmonaires;  la  proportion  est  plus  con¬ 
sidérable  entre  6  et  15  ans,  et  surtout  entre  10  et  15  qu’avant 
cet  âge. 

Enfin  une  troisième  catégorie  comprend  les  enfants  chez  les¬ 
quels  la  maladie  pulmonaire ,  bien  qu’intense,  n’aurait  pas  suffi 
à  elle  seule  pour  faire  périr  immédiatement  le  malade  ;  celle- 
là,  qui  forme  moins  du  quart  des  tuberculeux  pulmonaires, 
n’offre  pas ,  suivant  les  âges,  de  différences  bien  tranchées. 

II.  Lésions  secondaires .  —  Emphysème.  —  Il  arrive  quelque¬ 
fois  que  le  tissu  pulmonaire  ne  présente  aucune  autre  lésion  que 
le  dépôt  tuberculeux  5  d’autres  fois,  il  est  emphysémateux  à  un 
degré  plus  ou  moins  prononcé  ;  mais  cette  altération  n’ayant 
aucun  rapport  avec  le  tubercule ,  et  nous  paraissant  au  con¬ 
traire  moins  fréquente  à  la  suite  de  cette  affection  qu’à  la  suite 
d’autres  plus  aiguës,  nous  nous  contenterons  de  la  mentionner. 

OEdème.  —  Il  est  assez  fréquent  de  voir  une  congestion  sé¬ 
reuse  abondante ,  un  véritable  œdème  coïncider  avec  le  déve- 
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loppement.  tuberculeux  du  poumon.  Celte  lésion  peut  se  dé¬ 
velopper  sous  l’influence  des  tubercules  pulmonaires;  mais  elle 
peut  aussi  dépendre  de  la  compression  des  vaisseaux  par  le 
développement  des  ganglions  bronchiques  ;  et  cette  dernière 
cause  agit  plus  fréquemment  que  la  première  dans  une  forte 
proportion. 

Bronchite.  —  La  bronchite  accompagne  souvent  la  tubercu¬ 
lisation  pulmonaire.  Ses  caractères  anatomiques  sont  le  plus 
souvent  les  mêmes  que  ceux  de  la  bronchite  simple;  mais  elle  en 
diffère  un  peu  par  son  siège. 

Elle  dépend  ,  soit  de  la  tuberculisation ,  soit  de  la  pneumonie 
qui  l’accompagne.  Celle  qui  dépend  de  la  tuberculisation  est  dif¬ 
férente  ,  suivant  l’espèce  de  tubercule.  Nous  avons  déjà  parlé 
de  cette  bronchite  toute  spéciale  à  l’infiltration  grise,  et  dont 
les  caractères  sont  en  général  si  tranchés.  Les  cavernes  s’ac- 
compagnentaussi  d’une  bronchite  qui  leur  est  propre,  c’est-à- 
dire  que  la  portion  des  bronches  qui  s’ouvre  dans  les  excava¬ 
tions  est  d’un  rouge  vif  ou  vineux  d’autant  plus  intense  qu’on 
s’approche  plus  de  la  caverne.  La  rougeur  s’accompagne  quel¬ 
quefois  d’épaississement ,  et  très  souvent  de  ramollissement. 
Cette  bronchite  est  en  général  peu  étendue,  et  siège  dans  les 
grosses  bronches. 

Ailleurs  ,  lorsque  la  tuberculisation  pulmonaire  est  considéra¬ 
ble  et  formée  de  tubercules  isolés  tous  crus,  il  survient  quel¬ 
quefois  une  bronchite  qui  peut.s’étendre  jusqu’aux  plus  fines 
ramifications  :  cette  phlegmasie,  qui  ressemble  beaucoup  à  celle 
qui  accompagne  la  pneumonie ,  est  cependant  plus  générale 
encore,  et  s’étend  jusqu’au  sommet  du  poumon  ;  en  sorte  qu’elle 
peut  fournir  des  bruits  stéthoscopiques  qui  en  imposent  pour  le 
ramollissement  des  tubercules. 

La  bronchite  s’accompagne  quelquefois  d’ulcérations  de 
la  membrane  muqueuse.  Presque  jamais  elles  ne  siègent 
dans  les  bronches  des  deux  poumons  à  la  fois  ^  nous  les  avons 
constatées  neuf  fois  à  droite  et  huit  fois  à  gauche.  Elles  sont 
en  général  petites  et  peu  profondes.  Ce  sont  souvent  de  sim¬ 
ples  érosions  qui  n’entament  qu’une  portion  de  l’épaisseur 
de  la  muqueuse ,  rarement  la  perforent  complètement ,  et 
que  nous  n’avons  jamais  vues  aller  jusqu’au  tissu  pulmonaire. 
Quelquefois  arrondies,  et  de  l’étendue  d’une  tête  de  camion  en¬ 
viron,  elles  sont  d’autres  fois  plus  considérables,  et  souvent 
.  alors  allongées  dans  le  sens  de  la  longueur  des  tuyaux  broncln- 
m.  16 
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ques.  Bien  différentes  des  ulcérations  qui  sont  le  résultat  de  la 
phthisie  ganglionnaire,  et  qui  marchent  de  dehors  en  dedans, 
elles  doivent  en  être  soigneusement  distinguées.  Il  ne  faut  pas 
les  confondre  non  plus  avec  les  ulcérations  dont  nous  avons 
déjà  parlé,  et  qui  sont  causées  par  des  tubercules  pulmonaires 
sous-bronchiques.  Les  ulcérations  dont  nous  nous  occupons 
sont  toujours  entourées  d’iine  inflammation  violente  de  la  mu¬ 
queuse  environnante,  et  qui  va  souvent  jusqu’à  son  ramollisse¬ 
ment  complet.  Toujours  on  trouve  en  même  temps  dans  les  ca¬ 
naux.  bronchiques  une  quantité  considérable  de  mucosités  pu¬ 
rulentes.  Le  plus  souvent  il  existe  des  cavernes  dans  le  poumon 
dont  les  bronches  sont  ainsi  ulcérées  ;  mais  cette  condition  n’est 
pas  indispensable ,  et  nous  avons  rencontré  plusieurs  fois  des 
bronchites  ulcéreuses  chez  des  enfants  qui  n’avaient  que  des 
tubercules  miliaires  et  de  l’infiltration  grise. 

Si  nous  cherchons  la  cause  de  cette  bronchite  ulcéreuse ,  nous 
devons  la  trouver  uniquement  dans  l’intensitéde  l’inflammation 
bronchique  environnante ,  et  peut-être  aussi  dans  la  présence 
de  ce  liquide  muco-purulent  avec  lequel  les  bronches  sont  sans 
cesse  en  contact. 

Enfin ,  il  est  une  troisième  sorte  de  bronchite ,  celle  qui  ac¬ 
compagne  la  pneumonie.  Elle  ne  présente  rien  de  plus  particu¬ 
lier  que  ce  que  nous  dirons  à  propos  de  cette  dernière  phleg- 
masie. 

Pneumonie  aiguë.  —  La  pneumonie  aiguë  est  certainement  la 
lésion  qui  accompagne  le  plus  fréquemment  les  tubercules  pul¬ 
monaires.  Ses  caractères  anatomiques  sont  absolument  les 
mêmes  que  ceux  de  la  pneumonie  simple.  C’est  toujours  un 
tissu  rouge  ou  gris  ,  friable ,  gorgé  de  liquide  sanieux ,  lisse  ou 
grenu  à  la  coupe,  plus  lourd  que  l’eau.  La  nature  de  cette  al¬ 
tération  ne  diffère  pas  d’une  manière  sensible,  dans  le  point  où 
elle  avoisine  le  tubercule ,  et  dans  ceux  où  elle  en  est  éloignée. 

On  trouve  autour  de  ce  corps  étranger  toutes  les  formes  de 
pneumonie  que  nous  avons  déjà  décrites.  Ainsi ,  nous  avons  vu 
la  pneumonie  lobulaire  et  ses  variétés ,  la  pneumonie  lobaire  et 
la  carnification.  Une  seule  fois  nous  avons  constaté  la  pneumo¬ 
nie  vésiculaire. 

Toutes  les  formes  de  la  pneumonie  présentent  quelques  mo¬ 
difications  en  raison ,  soit  de  l’àge  des  enfants ,  soit  de  la  pré¬ 
sence  des  tubercules. 

Ainsi ,  dans  les  cas  où  le  tubercule  miliaire  est  indistincte- 
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ment  disséminé,  il  n’est  pas  rare  de  voir  les  noyaux  de  pneu¬ 
monie  lobulaire  jetés  çà  et  là  au  milieu  des  tubercules,  et  les 
entourer  quelquefois  ;  âe  (elle  sorte  qu’en  coupant  un  noyau  de 
pneumonie,  on  trouve  un  tubercule  cru  à  son  centre,  tandis 
qu’à  côté  on  voit  un  tubercule  isolé  ou  un  lobule  simplement 
enflammé. 

Lorsqu’une  pneumonie  se  développe  chez  un  enfant  phthi¬ 
sique,  elle  peut,  comme  toute  phlegmasie  tuberculeuse,  recon¬ 
naître  des  causes  très  différentes. 

1°  Elle  est  la  suite  de  l’irritation  locale  déterminée  par  le  tu¬ 
bercule  pulmonaire  ;  alors  elle  l’entoure ,  et  l’on  voit  un  tissu 
hépatisé,  mêlé  de  tubercules  en  quantité  variable.  Elle  est  lo- 
baire  ou  lobulaire  ;  cette  dernière  forme  est  cependant  de  beau¬ 
coup  la  plus  fréquente. 

2°  Le  poumon  étant  très  tuberculeux ,  la  pneumonie  siège 
dans  la  partie  de  cetorgane  où  il  y  a  moins  de  tubercules,  c’est- 
à-dire  à  la  base  ;  semblable  à  la  pneumonie  terminale  de  l’adulte, 
elle  est  habituellement  lobaire ,  et  ne  saurait  être  attribuée  à 
l’irritation  directe  causée  par  le  corps  étranger ,  mais  peut-être 
à  la  susceptibilité  qu’acquiert  la  partie  du  poumon  chargée 
seule  de  l’hématose. 

3°  Le  poumon  étant  peu  tuberculeux  pendant  que  les  autres 
organes  le  sont  considérablement  ,  il  se  développe  une  pneu¬ 
monie  qui  n’est  pas  sous  l’influence  locale  du  tubercule.  C’est 
une  phlegmasie  secondaire  analogue  à  celle  qui  complique  les 
entérites  chroniques,  et  qui  revêt  en  général  les  caractères  des 
phlegmasies  cachectiques. 

4°  Enfin,  les  tubercules  étant  rares  dans  tous  les  organes,  la 
pneumonie  en  est  tout-à-fait  indépendante,  et  reconnaît  pour 
cause  une  autre  maladie,  telle  que  la  rougeole,  la  coque¬ 
luche  ,  etc. 

Dans  toutes  les  considérations  suivantes  nous  n’entendons 
parler  que  de  la  pneumonie  qui  est  sous  l’influence  des  tuber¬ 
cules  pulmonaires  ou  autres,  et  nullement  de  celle  qui  est  dé¬ 
terminée  par  une  maladie  étrangère  à  la  tuberculisation. 

La  pneumonie  lobulaire  est  plus  fréquente  avant  l’àge  de  dix 
ans  qu’après  cette  époque. 

Elle  envahit  plus  souvent  le  poumon  droit  que  le  gauche,  et 
très  souvent  les  deux  en  même  temps;  lorsqu’elle  existe  dans 
un  seul ,  c’est  plus  fréquemment  du  côté  droit.  Ce  cas  est  ce¬ 
pendant  très  rare;  mais  en  comparant  ce  résultat  avec  celui 
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qu’on  obtient  pour  la  pneumonie  lobulaire  non  tuberculeuse, 
il  reste  bien  évident  que  la  présence  du  tubercule  est  la  cause 
d’une  inflammation  ioca'e  qui ,  bien  que  lobulaire ,  n’envahit  pas 
les  deux  poumons,  et  en  conséquence  ne  peul  pas  être  entiè¬ 
rement  assimilée  à  la  pneumonie  lobulaire  simple  (1). 

La  pneumonie  lobaire,  beaucoup  moins  fréquente  que  la 
lobulaire,  a  presque  toujours  une  étendue  considérable;  elle 
siège  un  peu  plus  souvent  dans  le  poumon  gauche  que  dans  le 
droit,  et,  comparée  à  la  pneumonie  lobulaire,  bien  plus  rare¬ 
ment  dans  les  deux  poumons  à  la  fois. 

Enfin ,  si  nous  comparons  les  tubercules  pulmonaires  à  la 
pneumonie  nous  trouvons  qu’un  grand  nombre  d’enfants  pré¬ 
sentent,  réunis,  la  phlegmasie  et  les  tubercules,  soit  dans  les 
deux  poumons,  soit  dans  un  seul  ;  qu’un  moins  grand  nom¬ 
bre  ont  des  tubercules  sans  pneumonie  dans  l’un  ou  l’autre 
poumon  ou  dans  les  deux  ;  qu’un  nombre  moins  considérable 
encore  ont  de  la  pneumonie  sans  tubercules.  Enfin  un  petit 
nombre  d’enfants  ne  présentent  ni  l’une  ni  l’autre  des  lésions, 
tantôt  à  droite ,  tantôt  à  gauche.  Sur  les  312  enfants  il  n’en  est 
que  11  qui  n’ont  présenté  ni  tubercules  ni  pneumonie  dans 
les  deux  poumons,  c’est-à-dire  qui  avaient  ces  organes  par¬ 
faitement  sains. 

Art.  21.  —  Symptômes  physiques. 

La  tuberculisation  pulmonaire  fournit  à  l’oreille  les  sym¬ 
ptômes  stéthoscopiques  les  plus  variés,  et  souvent  en  apparence 
les  plus  contradictoires. 

En  effet  on  rencontre  ici  des  granulations  grises  ou  des  tu¬ 
bercules  miliaires ,  là  de  l’infiltration  grise  ou  jaune,  ailleurs  des 
cavernes.  Ces  diverses  altérations  sont  isolées  ou  entremêlées 
les  unes  aux  autres,  ou  bien  encore  il  s’y  joint  une  bronchite, 
une  pneumonie  lobulaire,  partielle  ou  généralisée,  une  pneu¬ 
monie  lobaire ,  de  la  dilatation  des  bronches  ou  de  l’œdème. 

Les  symptômes  stéthoscopiques  de  toutes  ces  altérations 
chroniques  ou  aiguës  se  combinent,  s’influencent  ou  se  mas¬ 
quent  mutuellement ,  et  de  là  résulte  pour  l’oreille  un  mé- 

(l)  Sur  69  cas  de  pneumonie  lobulaire  tuberculeuse,  le  poumon  droit 
était  63  fois  malade,  et  le  poumon  gauche  58  ;  5a  fois  les  deux  poumons 
étaient  simultanément  enflammés  ;  1 1  fois  le  poumon  droit  et  6  fois  le  pou¬ 
mon  gauche l’étaient  isolément. 
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lange  de  bruits  divers  et  tellement  confondus  ,  que  l’observa¬ 
teur  le  plus  habile  est  exposé  à  chaque  instant  à  méconnaître 
la  nature  de  la  maladie. 

Et  comme  si  toutes  ces  causes  n’étaient  pas  suffisantes  pour 
induire  en  erreur,  il  vient  s’y  joindre  encore  l’influence  gan¬ 
glionnaire,  comme  nous  l’avons  indiqué  dans  le  chapitre  pré¬ 
cédent. 

Nous  allons  étudier  tour  à  tour  les  signes  stéthoscopiques  de 
chacune  des  formes  de  la  matière  tuberculeuse,  puis  nous  ré¬ 
sumerons  notre  travail  en  donnant  la  signification  de  chaque 
bruit  perçu  au  moyen  de  l’auscultation. 

Dans  toutes  les  pages  qui  vont  suivre  nous  entendons  parler 
uniquement  des  individus  reconnus  tuberculeux.  Dans  l’article 
Diagnostic  nous  chercherons  à  poser  les  règles  pour  distinguer 
les  tuberculisations  pulmonaires  ou  les  phlegmasies  tubercu¬ 
leuses  du  poumon,  des  phlegmasies  simples  ou  des  autres  lé¬ 
sions  de  cet  organe  qui  peuvent  simuler  la  maladie  qui  nous 
occupe. 

A.  Symptômes  des  diverses  formes  de  la  matière  tuberculeuse.  — 
1°  Granulations  et  tubercules  miliaires.  —  Lorsque  le  poumon 
est  criblé  d’un  grand  nombre  de  granulations  grises  ou  jaunes  , 
de  groupes  de  granulations  ou  de  tubercules  miliaires,  l’expan¬ 
sion  vésiculaire  n’est  plus  aussi  moelleuse ,  et  la  respiration  de¬ 
vient  rude-,  ce  symptôme  est  le  seul  qu’on  perçoive  d’une 
manière  un  peu -constante,  et  qui  indique  la  présence  des 
lésions  que  nous  étudions;  il  s’accompagne  toujours  de  sono¬ 
rité.  Nous  n’avons  presque  jamais  assisté  au  début  de  la  res¬ 
piration  dure  dans  le  cas  dont  nous  parlons;  en  sorte  qu’il  ne 
nous  est  pas  possible  d’induire  de  ce  symptôme  le  temps  que 
mettent  les  granulations  ou  les  tubercules  à  se  produire.  Mais 
nous  pouvons  citer  l’observation  suivante,  qui  prouve  que  le 
produit  accidentel  s’est  déposé  dans  les  poumons  peu  de  temps 
avant  la  mort. 

Un  garçon  âgé  de  trois  ans  était  à  l’hôpital  depuis  plusieurs  semaines  ; 
l’auscultation  souvent  pratiquée  démontra  que  la  respiration  était  pure  et 
la  sonorité  normale  dans  toute  la  partie  antérieure  gauche  de  la  poitrine. 
Cinq  semaines  avant  la  mort ,  on  constata  dans  ces  points  de  la  matité ,  "8e 
l’absence  de  respiration,  des  râles  divers.  Peu  à  peu  ces  symptômes  dimi¬ 
nuèrent  ;  la  matité  devint  de  moins  en  moins  absolue  ;  la  respiration  com¬ 
mença  à  se  faire  entendre  peu  à  peu  ;  les  râles  disparurent  ;  puis ,  huit  jours 
avant  la  terminaison  fatale ,  la  sonorité  revint  à  son  état  antérieur  ;  la 
respiration  était  dure ,  et  resta  telle  jusqu’à  la  mort. 
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A  l’aulopsie,  on  trouva  que  tout  le  bord  antérieur  du  poumon  et  une 
portion  de  la  face  correspondante  étaient  criblés  d’un  très  grand  nombre 
de  petits  tubercules  miliaires. 

Nous  n’avons  aucun  moyen  de  savoir  si  la  respiration  dure 
appartient  à  des  tubercules  miliairës  ou  à  des  granulations. 
Tout  ce  qu’on  peut  dire,  c’est  que  lés  symptômes  sont  en  géné¬ 
ral  plus  tranchés  et  plus  manifestes  lorsqu’ils  sont  produits  par 
des  tubercules  miliaires  un  peu  nombreux ,  et  que  c’est  à  eux 
surtout  qu’on  doit  attribuer  l’expiration  prolongée  et  le  reten¬ 
tissement  de  la  voix. 

La  dureté  du  bruit  respiratoire ,  dans  ces  cas ,  dépend  sans 
doute  d’un  frottement  plus  considérable  qui  s’exerce  par  le 
passage  de  l’air  dans  les  petites  ramifications  bronchiques;  phé¬ 
nomène  très  diminué ,  mais  analogue  à  celui  de  la  sibilance  et 
du  ronflement  dans  les  cas  où  il  y  a  un  peu  de  mucus  dans  les 
bronches ,  ou  un  épaississement  de  leur  muqueuse.  Ce  sym¬ 
ptôme,  très  délicat,  n’existe  pas  constamment,  et  souvent  il 
échappe  aux  personnes  qui  ne  sont  pas  habituées  à  l'ausculta¬ 
tion  des  enfants ,  et  qui  ne  savent  pas  le  distinguer  de  la  respi¬ 
ration  puérile.  En  outre,  il  est  facilement  modifié,  et  l’étude 
dé  ces  modifications  ne  sera  pas  sans  quelque  intérêt. 

Le  nombre  des  tubercules  change  beaucoup  la  dureté  de  la 
respiration  :  sont-ils  rares,  le  symptôme  manque  complète¬ 
ment,  et  aucun  signe  local  n’appelle  l’attention  sur  leur  exis¬ 
tence;  sont-ils  nombreux  et  agglomérés  dans  un  point  plutôt 
que  dans  un  autre,  la  respiration  sera  non  seulement  dure, 
mais  l’expiration  sera  forte  et  prolongée ,  parfois  même  on  per¬ 
cevra  un  peu  de  retentissement  de  la  voix  ou  de  la  toux. 

Tous  ces  symptômes  sont  beaucoup  plus  faciles  à  reconnaître 
à  la  partie  supérieure  du  poumon  qu’à  tout  autre  point  du 
thorax.  Dans  sa  partie  postérieure ,  ils  manquent  souvent, 
quelle  que  soit  l’abondance  des  tubercules. 

Là  durée  de  la  maladie  nous  a  paru  avoir  une  influence  plus 
inexplicable  que  celle  du  siège.  Souvent,  èn  effet,  à  égalité  de 
lésion  et  au  même  siège  ,  nous  n’avons  pas  eu  de  symptômes 
lorsque  la  maladie  était  aiguë,  c’est-à-dire  lorsqu’elle  n’avait 
pas  duré  plus  de  trente  ou  quarante  jours.  Lorsqu’au  contraire 
la  phthisie  avait  duré  longtemps,  le  signe  était  'plus  tranché, 
plus  manifeste.  Ce  fait  nous  semble  inexplicable,  en  ce  sens 
qu’il  nous  paraît  plus  naturel  qu’une  lésion  vende  rapidement 
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donne  plus  de  symptômes  qu’une  lésion  qui  a  mis  un  long  espace 
de  temps  à  se  former.  L’exemple  que  nous  avons  donné  ci- 
dessus  serait  une  exception  à  celte  remarque. 

D’autres  modifications  sont  produites  par  l’existence  de  lé¬ 
sions  d’une  autre  nature  dans  le  même  point  du  poumon 
qu’occupent  les  granulations.  S’il  existe,  en  effet,  une  bron¬ 
chite  ou  seulement  une  certaine  quantité  de  liquide  dans  les 
bronches,  le  bruit  respiratoire  sera  masqué  en  grande  partie 
par  des  râles  ronflant ,  sibilant  et  muqueux ,  et  tout  symptôme 
disparaîtra  :  mais  dans  ces  cas  encore ,  il  y  aura  parfois  des  in¬ 
tervalles  où  les  râles  manqueront  complètement,  et  alors  la 
dureté  de  la  respiration  pourra  être  perçue.  D’autres  fois  les 
râles  n’empêcheront  pas  d’entendre  l’expiration  prolongée. 

S’il  existe  aux  mêmes  points  une  lésion  aiguë  ou  chronique 
dont  les  symptômes  soient  persistants,  ceux-ci  couvriront  les 
symptômes  de  la  granulation.  Cependant  nous  avons  une  seule 
fois  constaté  de  la  respiration  dure  ou  très  forte,  et  par  moments 
même  presque  bronchique,  chez  un  malade  qui  nous  offrit  à 
l’autopsie  tout  à  la  fois  des  granulations  et  une  dilatation  des 
bronches. 

La  respiration  dure  ou  l’expiration  prolongée  est  encore  cou¬ 
verte  lorsqu’il  existe  dans  la  poitrine,  et  loin  des  tubercules, 
des  lésions  étendues  qui  donnent  des  symptômes  tranchés  à 
l’auscultation;  le  plus  souvent  alors  la  respiration  paraît  nor¬ 
male  ou  simplement  exagérée  :  ce  fait  dépend-il  de  ce  que  dans 
ce  cas  l’oreille ,  qui  d’ordinaire  juge  par  comparaison ,  frappée 
par  les  symptômes  les  plus  intenses ,  a  pris  pour  l’état  normal 
le  bruit  respiratoire  qui  s’en  rapprochait  le  plus?  Il  est  possible 
que  cette  explication  soit  véritable,  et  que,  prévenu  de  la  pos¬ 
sibilité  de  cette  cause  d’erreur,  on  puisse,  avec  une  grande  ha¬ 
bitude  et  une  attention  soutenue,  arriver  à  constater  que  dans 
de  pareilles  circonstances  la  respiration  est  réellement  dure. 

Enfin  la  respiration  dure  et  i’expiralion  prolongée  éprouvent 
des  modifications  importantes  par  le  fait  du  développement  tu¬ 
berculeux  des  ganglions  bronchiques.  Les  tubercules  miliaires 
peuvent  alors  se  révéler  par  de  la  respiration  bronchique ,  ou  de 
la  respiration  caverneuse ,  comme  nous  l’avons  indiqué  ailleurs. 

En  résumé,  les  tubercules  miliaires  et  les  granulations  se  ma¬ 
nifestent  par  la  dureté  de  la  respiration  ou  par  l’expiration 
prolongée  avec  persistance  de  la  sonorité.  Ges  signes  peuvent 
manquer  : 
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Si  la  lésion  est  peu  considérable; 

Si  elle  siège  à  la  partie  moyenne  ou  inférieure  delà  poitrine; 

Si  la  maladie  est  aiguë  ; 

S’il  y  a  des  râles  ou  des  bruits  étrangers  qui  les  couvrent 
momentanément  ou  d’une  manière  continue  ; 

S’il  y  a  du  côté  opposé  des  lésions  plus  avancées  qui  donnent 
des  signes  très  tranchés. 

Ces  signes,  au  contraire,  peuventêtreaccrusou  exagérés,  s’il 
existe  des  ganglions  bronchiques  volumineux  et  tuberculeux. 

2°  Infiltration  jaune.  —  Lorsque  l’infiltration  jaune  est  isolée 
de  toute  autre  altération  pulmonaire  ou  thoracique ,  ses  sym¬ 
ptômes  stéthoscopiques  offrent  une  grande  analogie  avec  ceux 
des  plaques  tuberculeuses  pleurales  (  voy.  Tuberculisation  pleu¬ 
rale),  c’est-à-dire  qu’il  y  a  diminution  de  sonorité  à  la  percus¬ 
sion  ou  matité  ;  et  faiblesse  ou  absence  complète  de  bruit  res¬ 
piratoire.  Aussi  est-il  extrêmement  difficile  de  distinguer  ces 
deux  altérations,  si  quelque  autre  symptôme  ne  vient  pas  se 
joindre  à  ceux  que  nous  indiquons. 

II  est  rare  d’avoir  à  constater  les  signes  stéthoscopiques  de 
l’infiltration  jaune  isolée.  Le  plus  souvent  ils  sont  modifiés  par 
ceux  de  quelque  autre  lésion. 

Les  différences  dans  l’étendue  de  la  lésion  et  dans  sa  forme 
déterminent  la  diminution  ou  l’absence  Complète  de  la  respira¬ 
tion  et  de  la  sonorité  ;  phénomène  bien  concevable,  puisque 
l’infiltration  jaune  n’est  pas  autre  chose  qu’un  corps  dense  et 
non  aéré  qui  prend  la  place  du  tissu  pulmonaire  souple  et  cré¬ 
pitant. 

Ce  n’est  guère  que  lorsque  la  masse  tuberculeuse  siège  à  la 
surface  du  poumon  qu’elle  fournit  les  symptômes  que  nous  in¬ 
diquons;  car  si  elle  est  entourée  de  toutes  parts  de  tissu  pul¬ 
monaire  sain ,  si  même  elle  ne  touche  la  surface  de  l’organe  que 
par  une  trop  petite  étendue,  ou  si  elle  correspond  à  des  régions 
du  poumon  que  l’oreille  ne  peut  approcher,  la  respiration  est 
normale ,  et  aucun  signe  ne  peut  être  perçu . 

*  Il  est  rare  que  l’on  entende  des  râles  là  où  existe  une  masse 
tuberculeuse  crue.  Il  nou;  semble  même  que  cela  ne  pourrait 
arriver  que  dans  le  cas  où  une  bronche  remplie  de  mucus  la 
traverserait. 

Lorsqu’il  se  produit  des  râles  humides  là  où  existe  de  l’infil¬ 
tration  jaune  ,  ils  dépendent  du  ramollissement  de  la  masse  tu¬ 
berculeuse  ,  et  de  sa  communication  avec  une  bronche  :  de  cette 
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manière,  on  peut  arriver  à  connaître  l’époque  de  formation  de 
certaines  cavernes,  et  surtout  de  celles  qui  sont  remplies  de 
masses  tuberculeuses  demi-ramollies  et  adhérentes  encore  aux 
parois. 

Alors,  à  l’absence  de  respiration  succède  un  râle  muqueux 
plus  ou  moins  gros  et  abondant,  suivant  la  dimension  de  l’ou¬ 
verture  bronchique  et  la  quantité  de  liquide.  Plus  tard ,  il  peut 
s’y  joindre  les  signes  caractéristiques  des  cavernes. 

Nous  en  pouvons  donner  pour  exemple  un  garçon  âgé  de  deux  ans  qui 
entra  à  l’hôpital  au  quatre-vingt-dixième  jour  de  sa  maladie.  Il  présentait 
à  la  partie  moyenne  antérieure  droite  une  matité  absolue  qui  se  pro¬ 
longeait  en  dehors  jusque  dans  l’aisselle  ;  aux  mêmes  points ,  la  respi¬ 
ration  était  complètement  nulle.  Ces  symptômes  persistèrent  pendant 
vingt-sept  jours  :  alors ,  au  cent  dix-septième  jour  de  la  maladie  ,  nous 
pûmes  constater  dans  les  mêmes  points  un  râle  muqueux  qui  dès'le  lende¬ 
main  devint  très  gros  et  presque  trachéal.  Le  malade  mourut  au  cent 
vingtième  jour ,  et  nous  trouvâmes  à  l’autopsie  que  le  lobe  moyen  presque 
entier  était  infiltré  de  masses  tuberculeuses  dessinant  les  lobules.  En  pé¬ 
nétrant  dans  ce  lobe  par  les  bronches ,  nous  les  trouvâmes  en  partie  dé¬ 
truites  ,  et  conduisant  dans  une  excavation  pleine  de  masses  tuberculeuses 
inégales ,  demi-ramollies ,  qui  en  formaient  aussi  les  parois. 

La  présence  d’une  lésion  grave,  caractérisée  par  des  sym¬ 
ptômes  tranchés,  non  loin  de  l’endroit  où  existent  les  masses 
tuberculeuses,  modifie  leurs  symptômes  stéthoscopiques.  Ces 
masses,  en  effet,  constituent  un  corps  solide,  conducteur  des 
ondulations  sonores ,  qui  permet  à  l’oréille  de  percevoir  le  re¬ 
tentissement  des  bruits  produits  dans  une  autre  portion  de  la 
poitrine.  Ce  retentissement  est  d’autant  plus  fort  que  le  siège 
de  la  lésion  principale  est  plus  rapproché  de  la  masse  tubercu  ¬ 
leuse,  et  que  cette  masse  elle-même  est  moins  épaisse.  Nous 
ne  voudrions  pas  cependant  regarder  ces  dernières  assertions 
comme  très  positives,  les  faits  ne  nous  fournissant  à  cet  égard 
que  peu  de  renseignements  :  voici  toutefois  ce  que  nous  trou¬ 
vons  dans  l’une  de  nos  observations  : 

Un  garçon  de  onze  ans  entre  dans  nos  salles  au  vingt-huitième  mois  de 
sa  maladie  ;  nous  constatons  au  sommet  du  poumon  droit ,  en  avant  et  en 
arrière,  et  dans  une  étendue  considérable,  des  signes  de  vastes  cavernes , 
c’est-à-dïre  du  râle  caverneux,  de  la  respiration  caverneuse,  du  retentisse¬ 
ment  extrême  de  la  voix. 

^  Du  côté  gauche  en  avant ,  nous  entendons  de  l’expiration  ;  plus  tard  il 
s’y  joint  quelques  craquements  et  du  retentissement  de  la  voix.  En 
arrière ,  nous  percevons  un  râle  plus  abondant ,  et  aussi  de  l’ expiration 
prolongée. 
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Le  malade  reste  vingt-deux  jours  dans  nos  salles  sans  présenter  de 
grandes  modifications  dans  l’auscultation  ,  et  à  l’autopsie  nous  trouvons  à 
droite  d’énormes  cavernes,  et  à  gauche  une  masse  tuberculeuse  de  la  gros¬ 
seur  d’un  œuf,  crue  en  avant ,  ramollie  en  arrière.  Les  ganglions  bronchi¬ 
ques,  quoique  tuberculeux,  étaient  petits,  et  n’avaient  pas  plus  du  volume 
d’un  haricot. 

Dans  ce  cas ,  les  signes  perçus  à  gauche  n’étaient  que  le  retentissement 
éloigné  de  ceux  qui  existaient  à  droite. 

Lorsque  les  ganglions  bronchiques  sont  volumineux  et  tu¬ 
berculeux,  les  syffiptômès  sont  conduits  â  POreille  par  la  masse 
tuberculeuse  avéc  une  intensité  remarquable. 

Dans  ces  cas ,  on  pourra  entendre  sur  le  lieu  où  existe  l’infil¬ 
tration  jaune  du  gargouillement ,  dé  la  pectoriloquie ,  de  là  Res¬ 
piration  caverneuse.  Ces  signes  sêrdntd’àutàht  plus  prononces, 
qu’il  y  aura  dû  côté  opposé  dès  lésions  plus  étendues,  et  dont 
les  symptômes  seront  plus  tranchés. 

En  résumé  donc ,  l’infiltration  tuberculeuse  a  pour  signes  ca¬ 
ractéristiques  : 

La  faiblesse  ou  l’absence  du  bruit  respiratoire  et  de  là  so¬ 
norité. 

Ces  symptômes  manquent  suivant  la  position  et  le  volume  de 
l’infiltration  tuberculeuse. 

Ils  sont  modifiés  si  l’infiltration  confine  à  une  caverne,  si  elle 
est  en  contact  avec  des  ganglions  bronchiques ,  qu’il  y  ait  ou 
non  des  lésions  pulmonaires  dans  les  points  environnants. 

3°  Infiltration  grise.  —  Nous  avons  éprouvé  une  grande  diffi¬ 
culté  à  déterminer  les  signes  stéthoscopiques  qui  caractérisent 
l’infiltration  grise.  Cette  lésion  est  si  rarement  isolée ,  que  nos 
observations  nous  ont  fourni  peu  de  renseignements  à  cet 
égard. 

Nous  ne  voulons  pas  parler  des  tubercules  miliaires  si  sou¬ 
vent  et  si  abondamment  disséminés  dans  le  tissu  gris  demi- 
transparent,  et  qui  ne  nous  ont  pas  paru  modifier  les  signes  de 
cette  lésion.  Mais  lorsqu’elle  existe ,  on  trouve  si  fréquemment 
auprès  d’elle  des  excavations,  ou  bien  des  ganglions  bronchiques 
volumineux,  et  tuberculeux  ^  ou  même  à  leur  centre  une  bron¬ 
chite 'avec  dilatation  ,  qu’en  raison  de  la  facilité  de  la  transmis¬ 
sion  des  ondes  sonores,  il  ne  reste  presque  plus  de'  câs  simples 
à  étudier. 

Yoici  cependant  les  conclusions  que  nous  avons  pu  tirer  d’un 
petit  nombre  de  faits. 
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L’infiltration  grise  ne  donne  des  signes  que  lorsqu’elle  existe 
en  masses  un  peu  considérables  :  alors  il  y  a,  cortime  dans  l’in¬ 
filtration  jaune,  faiblesse  ou  absence  de  bruit  respiratoire,  di¬ 
minution  de  sonorité  ou  matité. 

Le  développement  tuberculeux  des  ganglions  bronchiques 
transmet  toujours ,  par  le  même  mécanisme ,  les  sons  propagés 
dans  les  bronches. 

En  résumé  donc  : 

L’infiltration  grise  s’annonce,  comme  l’infiltration  jaune  crue, 
par  la  diminution  ou  l’absence  de  la  sonorité  et  du  bruit  respi¬ 
ratoire. 

Ces  deux  symptômes  manquent  si  la  lésion  est  trop  peu  éten¬ 
due  ou  inaccessible  à  l’oreille. 

Us  sont  modifiés  : 

1°  Par  la  présence  des  bronches  dilatées  et  contenant  des  li¬ 
quides; 

2°  Par  l’existence  d’une  lésion  dont  les  symptômes  sont  plus 
tranchés  dans  un  point  voisin; 

3°  Par  le  développement  tuberculeux  des  ganglions. 

Jusqu’à  présent  nous  n’avons  trouvé  aucun^moyen  de  diffé¬ 
rencier  à  l’oreille  l’infiltration  jaune  de  l’infiltration  grise.  Tout 
ce  que  nous  pouvons  répéter ,  c’est  que  cette  dernière  est  rare¬ 
ment  isolée,  et  que  dans  un-cas  simple,  si  l’on  vient  à  déterminer 
que  les  symptômes  ne  sont  pas  dus  à  une  maladie  de  la  plèvre, 
il  est  présumable  que  l’on  a  affaire  à  une  infiltration  jaune; 
cette  supposition  sera  d’autant  plus  probable,  que  l’enfant  sera 
plus  jeune.  - 

4°  Pneumonie  chronique.  —  Cette  lésion,  comme  la  précé¬ 
dente,  étant  très  rarement  isolée  ou  étendue,  nous  avons 
trouvé  la  même  difficulté  à  déterminer  ses  symptômes  stéthos¬ 
copiques.  Cependant  un  très  petit  nombre  de  faits  nous  ont  dé¬ 
montré  que,  lorsque  la  pneumonie  chronique  est  bien  établie, 
il  y  a  faiblesse  ou  absence  du  bruit  respiratoire  et  de  la  so¬ 
norité. 

Les  mêmes  influences  qui  modifient  les  symptômes  de  l’infil¬ 
tration  grise  modifient  ceux  de  la  pneumonie  chronique; 
mais  comme  cette  dernière  lésion  peut  être  un  intermédiaire 
entre  la  pneumonie  aiguë  et  l’infiltration  grise,  il  doit  être  plus 
facile  de  constater  par  l’auscultation  le  passage  de  la  pneumo¬ 
nie  aiguë  à  la  pneumonie  chronique  qu’à  l’infiltration  grise. 
En  effet,  dans  le  petit  nombre  de  pneumonies  chroniques 
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isolées  que  nous  possédons,  nous  trouvons  une  observation  inté¬ 
ressante  dont  nous  avons  déjà  donné  en  partie  l’extrait.  ( Foy . 
page  109  de  ce  volume.) 

Nous  rappellerons  qu’il  s’agit  d’un  garçon  de  huit  ans  qui 
fut  pris,  au  milieu  de  la  bonne  santé,  des  symptômes  d’une 
pneumonie  aiguë,  qui,  de  la  partie  du  poumon  qui  répond  à 
l’aisselle,  s’étendit  en  arrière  au  niveau  de  la  fosse  sous-épi¬ 
neuse  ,  en  avant  au  bord  antérieur  de  l’aisselle.  Dans  ce  dernier 
point,  la  respiration  bronchique  disparut  le  septième  jour  après 
son  apparition,  les  râles  persistèrent  quelque  temps,  la  respi¬ 
ration  était  obscure ,  et  la  percussion  encore  un  peu  moins 
sonore;  enfin  la  respiration  devint  pure  et  la  percussion  sonore. 

Dans  l’aisselle  et  en  arrière,  la  maladie  suivit  une  autre 
marche.  La  respiration  bronchique  s’étendit  à  la  partie  posté¬ 
rieure  delà  poitrine.  Puis  le  douzième  jour  il  survint  un  amen¬ 
dement  dans  l’état  local;  la  respiration  bronchique  diminua 
d’éteqdue  ;  puis  elle  ne  fut  plus  perçue  que  par  intervalles ,  ac¬ 
compagnée  de  quelques  gros  craquements.  Lorsqu’elle  dispa¬ 
raissait,  la  respiration  restait  obscure;  il  en  fut  ainsi  jusqu’au 
vingt  et  unième  jour  de  la  maladie. 

Les  jours  suivants  la  respiration  resta  faible,  avec  alternatives 
de  râles  muqueux  ou  sous-crépitants  plus  ou  moins  abondants, 
et  persistance  de  la  matité. 

Toutefois,  la  faiblesse  du  malade  empêcha  l’auscultation 
pendant  les  derniers  jours. 

Il  était  bien  évident,  d’après  cela,  que  l’enfant  avait  eu  en 
avant,  en  arrière  et  dans  l’aisselle  une  pneumonie,  qui  avait 
débuté  comme  une  phlegmasie  franche,  et  qui  s’était  résolue 
en  avant.  En  arrière,  au  contraire,  et  dans  l’aisselle  la  pneu¬ 
monie  avait  suivi  une  marche  irrégulière;  la  respiration  bron¬ 
chique  avait  persisté  avec  alternatives  pendant  dix-huit  jours, 
s’était  mêléeau  dix-neuvième  jour  à  du  râle  crépitant,  s’était  ter¬ 
minée  par  une  respiration  obscure  qui  persista  pendant  plus  de 
vingt  jours.  La  pneumonie  avait  sans  doute  passé  à  l’état  chro¬ 
nique,  ou  à  celui  d’infiltration  grise,  mais  s’était  certainement 
compliquée  de  tubercules. 

L’autopsie  démontra  la  vérité  de  ces  présomptions  :  la  partie 
antérieure  du  poumon  n’offrait  que  quelques  granulations 
jaunes;  tandis  que  la  partie  postérieure  et  axillaire  était,  au 
lobe  supérieur,  convertie  en  une  pneumonie  chronique  moitié 
jaune,  moitié  rose ,  et  farcie  de  tubercules  miliaires. 
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5°  Cavernes. — Lorsque  les  cavernes  présentent  la  même  dispo¬ 
sition  que  chez  l’adulte,  c’est-à-dire  lorsqu’elles  siègent  à  la  partie 
supérieure  des  poumons,  et  lorsqu’elles  sont  le  résultat  d’une 
phthisie  pulmonaire  développée  régulièrement  et  lentement 
comme  chez  l’adulte,  les  signes  stéthoscopiques  qui  leur  appar¬ 
tiennent  sont  identiques  à  ceux  qu’on  rencontre  chez  les  indivi¬ 
dus  plus  âgés. 

Ainsi,  on  perçoit  de  la  matité,  de  la  respiration  caverneuse, 
un  râle  muqueux  plus  ou  moins  gros,  ou  du  gargouillement  et 
de  la  pectoriloquie. 

Ces  symptômes,  qui  méritent  le  nom  de  caverneux,  peuvent 
être  perçus  pendant  un  espace  de  temps  considérable,  et  in¬ 
diquent  ainsi  que  les  cavernes  peuvent  ne  pas  emporter  rapi¬ 
dement  les  malades:  nous  avons  vu  des  enfants  nous  présenter 
ces  signes  pendant  plusieurs  mois;  d’auires,  au  contraire, 
meurent  rapidement  après  leur  apparition. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  ces  symptômes  soient 
toujours  la  preuve  d’une  excavation  pulmonaire.  En  effet ,  si 
la  respiration  caverneuse  indique  habituellement  l’existence 
d’une  caverne,  elle  n’en  est  pas  cependant  le  symptôme  néces¬ 
saire;  et  en  outre,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  elle  se  con¬ 
fond  presque  avec  la  respiration  bronchique ,  au  point  que  le 
caractère  caverneux  perd  son  évidence  :  aussi ,  il  est  important 
que  le  médecin  n’ignore  pas  : 

1°  Que  les  cavernes  ne  donnent  pas  toujours  lieu  aux  sym¬ 
ptômes  caverneux,  mais  bien  aux  symptômes  bronchiques, 
c’est-à-dire  à  de  la  respiration  bronchique,  du  râle  muqueux, 
de  la  bronchophonie,  de  la  matité; 

2°  Que  les  symptômes  caverneux  peuvent  exister  en  l’ab¬ 
sence  de  toute  caverne. 

Lorsque  la  phthisie  pulmonaire  a  suivi  la  même  marche  que 
chez  l’adulte ,  lorsque  rien  ne  peut  faire  présumer  le  dévelop¬ 
pement  des  ganglions  bronchiques,  les  signes  d’une  caverne 
perçus  au  sommet  du  thorax  doivent  indiquer  que  la  partie  su¬ 
périeure  du  poumon  est  creusée  d’une  excavation  tubercu¬ 
leuse. 

Lorsque,  au  contraire,  on  perçoit  seulement  de  la  respira¬ 
tion  bronchique ,  du  râle  muqueux,  delà  bronchophonie,  et 
que  rien  autre  n’indique  la  présence  d’une  caverne ,  le  diagnos¬ 
tic  est  difficile,  et  on  doit  hésiter  toujours  entre  une  excavation 
et  une  pneumonie  tuberculeuse. 
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Dans  ces  cas  ce  n’est  guère  que  par  les  antécédents,  par  la 
durée  des  symptômes ,  par  l’existence  de  l’appareil  fébrile  qu’on 
peut  arriver  à  établir  le  diagnostic. 

Quelquefois  on  assiste  au  début  des  premiers  symptômes 
et  on  suit  assez  facilement  la  gradation  des  altérations  pulmo¬ 
naires  d’après  l’aggravation  successive  des  signes  stéthos¬ 
copiques. 

Ainsi  on  constate  d’abord  de  la  matité  et  de  l’absence  du  bruit 
respiratoire,  et  après  une  durée  plus  ou  moins  longue  de  ces 
symptômes-,  on  enlend  quelques  bulles  de  râle,  puis  de  la  res¬ 
piration  bronchique  et  du  râle  muqueux;  et  enfin  un  peu  plus 
tard  de  la  respiration  caverneuse  et  tous  les  phénomènes  qui 
l’accompagnent. 

Lorsque  les  symptômes  suivent  cette  marche,  il  n’est  pas 
permis  de  se  tromper  sur  la  nature  des  altérations  pulmonaires, 
surtout  si  ces  changements  successifs  se  sont  opérés  dans  l’es¬ 
pace  de  plus  d’un  mois.  Ces  lésionssont  alors,  soit  de.  l’infil¬ 
tration  grise  ,  soit  plutôt  une  masse  d’infiltration  jaune  qui  s’est 
ramollie  et  a  fini  par  former  une  caverne. 

Nous  en  avons  un  exemple  frappant  chez  un  garçon  de  deux  ans ,  sur 
les  antécédents  duquel  nous  ne  pûmes  avoir  aucun  renseignement.  Lors 
de  son  entrée  à  l’hôpital,  nous  constatâmes  une  matité  considérable  en 
avant  et  à  droite,  avec  absence  presque  totale  de  bruit  respiratoire.  Ces 
symptômes  allèrent  en  augmentant  et  persistèrent  seuls  pendant  deux  mois 
et  demi,  et  alors,  dans  une  forte  inspiration ,  nous  entendîmes  de  la  respi- . 
ration  bronchique.  Quelques  jours  plus  tard ,  le  râle  muqueux  et  la  respi¬ 
ration  bronchique  furent  évidents  et  assez  étendus.  Enfin  ,  douze  jours 
après  l’apparition  des  symptômes  bronchiques ,  les  symptômes  caverneux 
parurent  ;  il  y  avait  un  gargouillement  énorme ,  un  retentissement  du  cri 
qui  faisait  mal  à  l’oreille ,  une  respiration  caverneuse  des  plus  tranchées. 
L’enfant  mourut  trois  jours  après ,  et  l’autopsie  nous  fit  voir  là  où  nous 
avions  perçu  les  symptômes  une  vaste  excavation  au  milieu  d’énormes 
masses  tuberculeuses. 

Toutes  les  fois  que  dans  des  circonstances  pareilles  la  mala¬ 
die  a  duré  longtemps,  nous  avons  pu  constater  la  succession 
de  tous  les  symptômes  tels  que  nous  venons  de  les  indiquer.  Mais 
il  peut  arriver  aussi  que  la  mort  surprenne  les  malades  avant 
l’apparition  des  signes  caverneux.  Alors  les  symptômes 
bronchiques  ont  seuls  existé;  mais  le  diagnostic  n’en  est  pas 
moins  certain ,  puisque  aucune  des  autres  altérations  tubercu¬ 
leuses  chroniques  ne  saurait  donner  lieu  aux  symptômes 
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bronchiques  si  ce  n’est  lorsque  les  ganglions  sont  volumineux 
et  tuberculeux. 

Si  au  contraire  la  maladie  ne  persiste  pas  au-delà  de  deux 
mois,  elle  est  facilement  confondue  avec  une  pneumonie  tu¬ 
berculeuse  ,  quelquefois  même  avec  une  pneumonie  simple. 

L’erreur  est  encore  aisée  si  la  maladie  tuberculeuse  succède 
à  une  pneumonie  aiguë ,  si  dans  l’infiltration  il  y  a  des  bronches 
dilatées  ou  bien  si  la  dégénérescence  est  rapide.  Il  peut  arriver 
alors,  non  seulement  que  les  symptômes  caverneux  manquent, 
mais  aussi  que  la  période  de  matité  et  d’absence  de  respiration 
soit  assez  courte  pour  passer  inaperçue.  L’extrait  suivant  servira 
d’exemple  : 

Un  enfant  de  quatre  ans  entra  à  l’hôpital  pour  une  hépatite  légère.  A  ce  . 
moment  il  était  environ  au  quinzième  jour  de  sa  maladie,  et  sa  respiration 
était  parfaitement  pure.  Sept  jours  plus  tard,  on  perçut  dans  une  fort  petite 
étendue ,  sous  la  clavicule ,  de  l’expiration  bronchique  sans  râle ,  et  de  la 
matité.  Ces  symptômes  s’accrurent  ;  il  s’y  joignit  du  râle  crépitant ,  qui , 
environnant  le  point  où  existait  la  respiration  bronchique  ,  semblait  an¬ 
noncer  l’envahissement  progressif  de  la  pneumonie.  En  même  temps  l’ap¬ 
pareil  fébrile  était  assez  intense.  La  pneumonie  s’accrut  ainsi  pendant  plu¬ 
sieurs  jours ,  et  put  être  constatée  en  avant  comme  en  arrière  au  sommet 
du  poumon  ;  puis  la  fièvre  tomba ,  les  symptômes  stéthoscopiques  dimi¬ 
nuèrent  d’étendue ,  ce  que  l’on  attribua  à  l’influence  du  traitement ,  et  le 
cinquième  jour  après  le  début  des  premiers  accidents  thoraciques ,  il  n’y 
avait  plus  de  râles  ni  de  respiration  bronchique  ;  le  bruit  respiratoire  était 
seulement  un  peu  embarrassé  :  on  croyait  avoir  obtenu  la  guérison  d’une 
pneumonie  avant  le  terme  habituel.  Il  n’en  fut  rien  cependant  ;  bien  qu’il 
n’y  eût  pas  de  chaleur,  le  pouls  resta  petit  et  à  116  ;  et  deux  jours  après  la 
disparition  des  symptômes  ,  la  fièvre  reparut  avec  les  mêmes  signes  sté¬ 
thoscopiques,  soit  en  avant,  soit  en  arrière,  et  mélangés  à  un  râle  sous- 
crépilant  assez  abondant.  Tous  ces  symptômes  persistèrent  avec  quelques 
variations  peu  importantes  jusqu’à  la  mort ,  qui  arriva  le  quarante-cin¬ 
quième  jour  du  début  de  la  maladie ,  le  vingt-cinquième  du  début  des 
symptômes  stéthoscopiques  ,  le  dix- neuvième  de  leur  recrudescence. 

Dans  ce  cas  il  y  avait  eu  certainement  une  pneumonie  aiguë  ; 
elle  ne  pouvait  pas  avoir  persisté  pendant  25  jours  au  même 
état,  puisque  les  symptômes  stéthoscopiques  avaient  disparu. 
Il  fallait  donc  qu’il  se  fût  développé  là  une  nouvelle  lésion  5 
nous  n’avions  pas  les  signes  qui  caractérisent  une  infiltration 
jaune  ou  grise,  ou  une  pneumonie  chronique.  L’autopsie  nous 
expliqua  cette  irrégularité  en  nous  montrant  que  toute  la  par¬ 
tie  supérieure  du  poumon  était  convertie  en  infiltration  grisp 
parsemée  de  tubercules  miliaires  et  de  vacuoles  qui  eommuni- 
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quaient  avec  des  bronches  dilatées,  très  vivement  enflammées, 
ulcérées  dans  beaucoup  de  points  au  niveau  de  tubercules  mi¬ 
liaires  ramollis.  Cette  lésion,  d’apparence  toute  chronique,  s’é¬ 
tait  donc  opérée  probablement  dans  un  très  court  espace  de 
temps.  La  pureté  du  bruit  respiratoire  parfaitement  constatée 
au  début  de  la  maladie,  les  signes  positifs  de  pneumonie  et  la 
marche  de  l’affection  thoracique  ne  devaient  nous  laisser  aucun 
doute. 

Dans  toutes  les  circonstances  précédentes  les  cavernes  du 
sommet  pouvaient  être  diagnostiquées  ou  au  moins  soupçon¬ 
nées;  mais  si  les  bronches.ne  pénètrent  pas  dans  l’excavation,  ce 
qui  est  très  rare,  les  symptômes  manquent  complètement,  et 
rien  ne  saurait  indiquer  l’existence  d’une  caverne.  Un  seul  en¬ 
fant  nous  a  présenté  ce  fait  curieux  : 

C’était  un  garçon  âgé  de  sept  ans ,  qui  entra  à  l’hôpital  au  bout  d’une 
année  de  maladie.  Il  présenta  sous  la  clavicule  gauche  une  légère  diminu¬ 
tion  de  sonorité.  L’auscultation  pratiquée  avec  soin  et  à  plusieurs  reprises 
ne  donna  aucun  symptôme  qui  pût  justifier  cette  différence  de  son  à  droi  e 
et  à  gauche.  Ce  résultat  fut  obtenu  pendant  neuf  jours ,  au  bout  desquels 
l’autopsie  fit  découvrir,  là  où  était  la  matité ,  une  caverne  qui  avait  le  vo  ¬ 
lume  d’une  grosse  noix,  et  qui  ne  communiquait  pas  avec  les  bronches  ;  du 
moins  nous  fut-il  impossible  d’y  arriver  par  aucune  des  grosses  bronches 
du  lobe. 

La  nature  des  tissus  qui  environnent  les  cavernes  n’a  que 
peu  d’influence  pour  en  dissimuler  les  symptômes  :  ces  tissus 
sont  en  effet  presque  tous  conducteurs  des  sons ,  et  lorsqu’ils 
n’ont  pas  une  trop  grande  épaisseur,  ils  permettent  de  perce¬ 
voir,  soit  les  symptômes  bronchiques,  soit  plus  rarement  les 
symptômes  caverneux.  Le  seul  tissu  qui  ne  soit  pas  conduc¬ 
teur  est  celui  du  poumon  à  l’état  sain  $  et  il  est  bien  rare  de 
rencontrer  au  sommet  une  caverne  non  environnée  de  tissu 
malade. 

Aussi  le  siège  de  la  caverne  a-t-il  une  influence  considérable 
sur  les  signes  qu’elle  donne  à  l’oreille.  Les  symptômes  caver¬ 
neux  peuvent  être  perçus  au  sommet  en  arrière  et  dans  toute 
la  hauteur  en  avant  :  mais  dès  que  l’excavai  ion  existe  dans  la 
moitié  inférieure  en  arrière ,  il  est  bien  rare  qu’elle  fournisse 
des  symptômes  qui  lui  soient  propres.  Dans  ce  cas  on  perçoit 
de  la  respiration  bronchique,  ou  même  ce  bruit  stéthoscopique 
est  entièrement  couvert  par  des  râles  ou  par  la  respiration  nor- 


SYMPTOMES  PHYSIQUES.  257 

male  à  peine  modifiée.  Ce  dernier  cas  cependant  n’arrive  que 
lorsque  la  caverne  est  très  éloignée  de  l’oreille. 

Les  symptômes  caverneux  sont  aussi  grandement  modifiés 
par  l’âge  des  malades.  Au-dessus  de  cinq  ans  tous  les  enfants 
porteurs  de  cavernes  isolées  ou  entourées  d’une  lésion  chroni¬ 
que  nous  ont  présenté  à  une  époque  quelconque  de  leur  ma¬ 
ladie  des  symptômes  caractéristiques;  deux  seulement  font 
exception  à  cette  règle ,  et  tous  deux  n’avaient  qu’une  réunion 
de  petites  cavernes. 

Au-dessous  de  cet  âge,  au  contraire,  nous  n’avons  presque 
jamais  perçu  de  symptômes  caverneux,  et  cependant  plusieurs 
enfants  avaient  de  vastes  excavations,  plus  étendues  même  que 
plusieurs  de  celles  qui  nous  avaient  donné  des  symptômes  ca¬ 
verneux  à  un  autre  âge.  Dans  ces  cas  tout  était  semblable , 
position,  volume,  altération  du  poumon  autour  de  la  caverne, 
absence  de  ganglions  bronchiques  volumineux.  L’âge  était  la 
seule  circonstance  dans  laquelle  nous  pussions  trouver  la  cause 
de  la  différence  des  symptômes. 

On  pourrait  peut-être  croire  que  la  nature  des  excavations 
caverneuses  aux  divers  âges  en  est  la  cause.  Chez  les  plus  jeunes 
enfants ,  en  effet ,  les  cavernes  sont  souvent  creusées  au  centre 
de  masses  tuberculeuses  considérables.  Nous  ne  pensons  pas 
cependant  que  la  présence  de  l’infiltration  jaune  établisse  de 
telles  différences.  Nous  avons  en  effet  perçu  chez  des  enfants 
plus  âgés  des  symptômes  de  cavernes  malgré  une  épaisseur  de 
matière  tuberculeuse  asséz  considérable  pour  cacher  les  mêmes 
symptômes  à  un  autre  âge. 

Pourquoi  en  est-il  ainsi?  Est-ce  que  chez  les  jeunes  enfants 
les  tuyaux  bronchiques  sont  plus  petits  que  chez  les  autres,  et 
que  cette  petitesse  influe  pour  empêcher  la  production  des  sym¬ 
ptômes  caverneux  ?  Nous  ne  voudrions  pas  affirmer  la  vérité 
de  celte  hypothèse,  qui  ne  nous  paraît  pas  expliquer  suffisam¬ 
ment  le  fait.  Celui-ci  n’est  pas  moins  certain,  et  nous  ne 
pourrions  trouver  dans  toutes  nos  observations  qu’une  seule 
exception  :  il  s’agit  d’un  malade  que  nous  avons  déjà  cité  à 
propos  du  ramollissement  des  masses  tuberculeuses  ;  encore  ce 
même  enfant  avait-il  des  ganglions  bronchiques  très  volumi¬ 
neux. 

Nous  venons  de  voir  toutes  les  circonstances  qui  diminuent 
ou  font  disparaître  les  signes  propres  aux  cavernes.  Il  est  cer- 
m.  i7 
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tains  cas  où  ceux-ci  sont  exagérés  et  revêtent  un  caractère  qui 
n’appartient  qu’à  des  lésions  d’une  autre  nature.  Ainsi  la  respi¬ 
ration  caverneuse  prend  un  timbre  amphorique  et  les  bulles  de 
râles  un  timbre  métallique.  La  toux  et  la  voix  retentissent 
d’une  manière  toute  spéciale;  la  percussion  même  peut  changer 
de  caractère,  donner  un  son  de  pot  fêlé,  ou  de  mate  qu’elle 
était ,  devenir  sonore.  Ces  symptômes  seraient  trompeurs  et 
en  imposeraient  pour  ceux  d’un  pneumo- thorax,  si  d’autres 
circonstances  ne  venaient  pas  détruire  l’erreur. 

En  général,  cette  exagération  des  symptômes  caverneux 
n’est  que  partielle,  c’est-à-dire  qu’elle  ne  se  moptre  que  dans 
une  portion  assez  limitée  de  la  poitrine  ,  et  ordinairement  aux 
mêmes  points  où  on  avait  déjà  constaté  des  signes  d'excava¬ 
tion. 

D’un  autre  côté ,  il  est  rare  de  voir  tous  les  symptômes  caver¬ 
neux  s’exagérer  en  même  temps  :  le  plus  ordinairement  la  res¬ 
piration  devient  amphorique;  mais  la  pectoriloquie  conserve 
ses  caractères  ordinaires ,  et  la  matité  persiste. 

Les  symptômes  des  cavernes  simulent  ceux  du  pneumo¬ 
thorax  lorsque  l’excavation  prend  une  extension  considérable. 

Une  fois  nous  ayons  constaté  le  bruit  de  pot  fêlé  chez  un  en¬ 
fant  de  huit  ans  qui  avait  une  énorme  pneumonie  tuberculeuse, 
au  centre  de  laquelle  il  y  avait  une  cavernule  trop  peu  étendue 
pour  être  reconnue  par  l’auscultation.  Ce  bruit  de  pot  fêlé,  qui 
fut  constaté  par  plusieurs  personnes ,  disparut  au  bout  de  peu 
de  jours.  Il  y  avait  en  outré  des  ganglions  bronchiques  volumi¬ 
neux  qui  avaient  donné  des  signes  de  caverne. 

Nous  ferons  remarquer ,  du  reste ,  que  le  bruit  dé  pot  fêlé  a 
déjà  été  noté  chez  l’adulte,  dans  des  circonstances  où  rien  ne 
pouvait  expliquer  ces  symptômes,  Il  en  existe  un  exemple  pu¬ 
blié  dans  la  Lancette  par  le  docteur  J.  Pellelan.  Le  bruit  de  pot 
fêlé  fut  constaté  chez  un  homme  qui  avait  une  pneumonie  ai¬ 
guë  ,  et  qui  guérit. 

Nous  avons  indiqué  dans  le  chapitre  précédent  que  les  gan¬ 
glions  bronchiques  conduisaient  quelquefois  les  sons  caverneux 
d’un  côté  à  l’autre  du  thorax.  Us  peuvent  aussi  les  diminuer  en 
comprimant  les  bronches. 

En  résumé ,  les  symptômes  stéthoscopiques  des  cavernes  sont 
ou  bronchiques  ou  caverneux.  Dans  le  premier  cas ,  on  perçoit 
du  râle  sous-crépitant  ou  muqueux ,  de  la  respiration  bron¬ 
chique,  de  la  bronchophonie  et  de  la  matité  ;  dans  le  second , 
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du  gargouillement,  de  la  respiration  caverneuse,  delà  ppctori- 
loquie ,  de  la  matité. 

Les  premiers  précèdent  ordinairement  les  seconds ,  et  existent 
à  tous  les  âges;  les  seconds  ne  se  rencontrent  guère  qu’au-dessus 
de  l’âge  de  cinq  ans ,  à  la  partie  supérieure  du  poumon ,  et 
dans  toute  sa  hauteur  en  avant. 

Ces  deux  genres  de  symptômes  seront  caractéristiques  de 
cavernes ,  si  on  est  parvenu  à  établir  qu’il  n’y  a  pas ,  au  mo¬ 
ment  où  on  ausculte  une  pneumonie ,  une  dilatation  des  bron¬ 
ches  ,  un  développement  des  gangbons. 

Les  signes  des  cavernes  disparaissent  ou  diminuent, 

Si  les  enfants  sont  jeunes , 

Si  les  cavernes  siègent  à  la  base  en  arrière , 

Si  la  maladie  a  une  courte  durée , 

S’il  existe  des  ganglions  volumineux  et  tuberculeux, 

Si  la  caverne  est  petite , 

Si  elle  ne  communique  pas  avec  les  bronches. 

Ces  signes  peuvent  être  accrus, 

Si  la  caverne  est  très  étendue. 

B.  Symptômes  des  Usions  accessoires.  —  1°  Pneumonie.  —  Pour 
établir  d’une  manière  positive  et  utile  les  symptômes  stéthosco¬ 
piques  de  cette  phlegmasie,  il  ne  faut  pas  oublier  les  différentes 
formes  qu’elle  peut  revêtir ,  les  diverses  espèces  ffe  tubercules 
qu’elle  avoisine  ,  et  les  lésions  des  bronches  qui  l’accom¬ 
pagnent. 

Il  est  facile  de  concevoir  dans  quels  détails  fastidieux  nous 
serions  entraînés  si  nous  voulions  indiquer  d’une  manière  pré¬ 
cise  les  signes  stéthoscopiques  de  toutes  ces  variétés. 

Nous  pouvons  dire  d’avance  que  les  répétitions  seraient  sans 
nombre ,  que  les  différences  qui  séparent  les  symptômes  sont 
tellement  légères  que ,  bien  qu’a  y  ant  la  possibilité  de  les  décrire , 
nous  nous  contenterons  d’indiquer  les  principales. 

Ce  qu’il  est  important  de  savoir,  en  effet,  ce  n’est  pas  s’il  y  a 
des  granulations ,  ou  des  tubercules  miliaires ,  ou  de  i’iufiiiratioji 
jaune  au  milieu  d’une  pneumonie ,  mais  bien  de  résoudre  les 
questions  suivantes  : 

1°  Existe- 1-  il  une  pneumonie?  2°  Est -elle  tuberculeuse? 
3°  Comment  cette  phlegmasie  modifie-t-elle  les  symptômes  sté¬ 
thoscopiques  de  la  tuberculisation  pulmonaire? 

Pour  résoudre  la  première  question ,  nous  devons  remarquer 
qu’il  se  joint  aux  symptômes  propres  de  la  pneumonie  et  des  tu- 
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hercules  un  élément  qui  leur  est  commun,  bien  qu’étranger  à 
leur  nature  propre  ;  c’est  l’existence  d’une  bronchite,  ou  tout 
au  moins  d’une  certaine  quantité  de  liquide  dans  les  bronches , 
dont  les  symptômes ,  très  tranchés  à  l’auscultation ,  peuvent 
cacher  les  signes  de  l’une  ou  de  l’autre  lésion. 

Ainsi  donc ,  nous  devons  accepter  comme  un  fait  général  que 
les  différents  râles  secs  ou  humides  se  produisent,  qu’il  y  ait  ou 
non  des  tubercules  ou  de  la  pneumonie ,  et  que  par  conséquent 
leur  existence  n’implique  pas  celle  de  l’une  ou  de  l’autre  de  ces 
lésions.  C’est  seulement  dans  la  forme ,  et  surtout  dans  la  durée 
et  le  siège  de  ces  raies ,  qu’on  pourra  trouver  quelques  indices 
qui  mettront  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Les  signes  qui  caractérisent  la  pneumonie  sont,  à  son  début 
etdans  un  petit  nombre  de  cas,  de  la  respiration  faible,  ou  delà 
respiration  dure  et  de  l’expiration  longue.  Ces  trois  symptômes 
.sont  aussi  ceux  des  tubercules;  mais  leur  durée,  si  courte  dans 
la  pneumonie,  si  prolongée  dans  la  tuberculisation,  suffirait 
pour  distinguer  à  laquelle  de  ces  lésions  ils  appartiennent,  si 
cette  distinction  n’était  pas  déjà  faite  par  les  symptômes  géné¬ 
raux  et  par  le  début  de  la  maladie. 

Les  symptômes  caractéristiques  de  la  pneumonie  sont ,  outre 
les  précédents,  le  râle  crépitant ,  l’expiration  et  la  respiration 
bronchiques. 

Le  râle  crépitant  est  rare,  mais  son  existence  indique  tou¬ 
jours  une  pneumonie;  car  nous  ne  l’avons  jamais  constaté  chez 
les  tuberculeux  que  dans  le  cas  de  phlegmasie  pulmonaire. 

En  thèse  générale,  on  peut  dire  que  les  deux  autres  sym¬ 
ptômes  n’appartiennent  pas  aux  tubercules.  En  conséquence 
toutes  les  fois  que  chez  un  enfant  on  constatera  de  la  respira¬ 
tion  bronchique,  on  pourra  soupçonner  une  pneumonie.  Cette 
règle  souffre  malheureusement  de  trop  nombreuses  exceptions 
pour  rester  générale,  et  pour  pouvoir  servir  à  autre  chose  qu’à 
éveiller  l’attention  sur  la  possibilité  de  l’existence  de  l’une  ou 
de  l’autre  maladie. 

Ainsi,  on  observe  les  symptômes  bronchiques  dans  l’infiltra¬ 
tion  grise  ou  jaune,  s’il  y  a  une  caverne  qui  les  confine,  ou  si 
les  ganglions  bronchiques  sont  volumineux.  Dans  certaines 
circonstances  aussi  on  les  perçoit  sur  le  lieu  qu’occupe  une  ca¬ 
verne  :  dans  tous  ces  cas  il  y  a  matité. 

Ces  signes  sont  absolument  les  mêmes  que  ceux  qui  carac¬ 
térisent  la  pneumonie.  Une  nouvelle  difficulté  existe,  c’est 
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que  les  symptômes  bronchiques  de  la  pneumonie  se  transfor¬ 
ment  quelquefois  en  symptômes  caverneux. 

Au  milieu  de  cette  confusion  de  phénomènes,  comment  re¬ 
connaître  ce  qui  appartient  aux  tubercules  et  ce  qui  appartient 
à  la  pneumonie  ? 

Les  caractères  des  bruits  respiratoires  sont  les  mêmes-,  ce 
n’est  que  dans  leur  siège  et  leur  durée  qu’on  peut  trouver  des 
différences. 

Les  signes  qui  caractérisent  la  tuberculisation  ganglionnaire 
et  en  particulier  l’irrégularité  dans  les  symptômes  stéthosco¬ 
piques  serviront  à  établir  s’il  y  a  une  influence  exercée  par  les 
ganglions. 

Mais  comme  cette  influence  s’exerce  aussi  sur  les  symptômes 
delà  pneumonie,  soit  pour  les  atténuer,  soit  pour  les  accroître, 
ce  fait  ne  donne  au  diagnostic  aucun  degré  de  certitude. 

La  durée  des  symptômes  ne  peut  guère  non  plus  éclairer  le 
praticien  ;  car  s’il  est  vrai  que  la  durée  de  la  pneumonie  est  bien 
plus  courte  que  celle  de  la  tuberculisation,  il  n’est  pas  moins 
exact  de  reconnaître  qu’on  voit  des  enfants  chez  lesquels  des 
symptômes  de  pneumonie  persistent  pendant  très  longtemps. 
L’on  serait  en  droit  de  croire  à  une  lésion  ancienne ,  et  l’on  ne 
trouve  cependant  à  l’autopsie  qu’une  pneumonie  aiguë  parse¬ 
mée  de  tubercules.  C’est  ici  qu’il  faut  foire  une  distinction  im¬ 
portante  entre  les  diverses  époques  de  la  maladie  auxquelles  se 
développent  les  symptômes,  et  les  signes  de  tuberculisation  déjà 
offerts  par  l’enfant. 

En  effet,  lorsque  la  maladie  a  eu  une  longue  durée,  et  que  l’on 
a  perçu  des  signes  évidents  de  tubercules  ou  de  cavernes,  si  les 
symptômes  stéthoscopiques  viennent  à  augmenter  considéra¬ 
blement  et  rapidement,  soit  au  point  primitivement  malade, 
soit  dans  une  partie  éloignée,  on  peut  conclure  avec  certitude 
qu’il  s’est  développé  là  une  pneumonie  aiguë,  lors  même  que 
ces  derniers  symptômes  ainsi  accrus  auraient  persisté  longtemps 
avant  de  déterminer  la  mort. 

Si  ces  symptômes  surviennent  dans  un  point  où  l’ausculta¬ 
tion  en  avait  révélé  de  moins  intenses,  la  pneumonie  est  tu¬ 
berculeuse;  si  au  contraire  ils  se  font  entendre  dans  un  lieu 
éloigné,  il  sera  très  probable  qu’il  n’y  a  pas  de  tubercules  au 
milieu  du  tissu  hépatisé,  bien  que  l’enfant  soit  tuberculeux. 

Il  faut  tenir  compte,  pour  la  certitude  du  diagnostic,  de  l’en¬ 
droit  où  l’on  perçoit  les  symptômes. 
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Ainsi  ce  n’est  guère  qu’au  sommet  du  poumon  que  les  tu¬ 
bercules  prennent  à  l’auscultation  les  caractères  bronchiques  - 
tandis  qüe  la  pneumonie  est  si  fréquente  dans  la  moitié  infé¬ 
rieure,  soit  en  avant,  soit  èn  arrière,  que  si  des  symptômes 
bronchiques  existent  dans  ces  points ,  on  doit  soupçonner  for¬ 
tement  ùne  pneumonie. 

Mais  c’est  aussi  dans  ces  régions  qu’il  est  difficile  de  déter¬ 
miner  si  la  pneumonie  est  ou  non  tuberculeuse.  Là ,  en  effet, 
elle  cache  complètement  et  toujours  les  symptômes  stéthosco¬ 
piques  même  caverneux;  ou  s’ite  existent,  comme  c’est  aussi 
dans  ces  points  surtout  que  la  pneumonie  peut  donner  à  l’aus¬ 
cultation  les  symptômes  caverneux ,  l’erreur  n’en  est  que  plus 
facile. 

En  résumé , 

Les  différentes  formes  de  pneumonies  tuberculeuses  se  mani¬ 
festent  a  l’oi-éille  par  les  mêmes  signes  que  les  formes  corres¬ 
pondantes  de  pneumonies  simples. 

Ces  signés  pëuvent  être  accrus  ou  diminués  par  le  dévelop¬ 
pement  dès  ganglions  devenus  tuberculeux. 

Les  signés  dè  la  pneumonie  tuberculeuse  couvrent  presque 
Constamment  ceux  de  toutes  les  lésions  tuberculeuses  avec  les¬ 
quelles  l’inflammation  coexiste. 

C’ëst  presque  seulement  dans  les  cas  où  la  caverne  est  située 
âu  sommet  du  poumon  que  les  symptômes  caverneux  dominent. 

L’âuseultâtioh  ne  donne  que  peu  de  moyens  pour  s’assurer 
si  les  sigues  que  l’on  .constate  appartiennent,  à  une  pneumonie 
Simple,  à  une  pneumonie  tuberculeuse,  ou  à  certaines  formes 
dë  tuberculisation. 

On  trouvera  les  éléments  de  la  solution  du  problème  dans  les 
remarques  suivantes  : 

1  Dans  la  marche  de  la  maladie  et  sa  durée; 

2°  Dans  l’époqüe  à  laquelle  surviennent  les  symptômes  bron- 
ChiqüeS  ët  ceux  qui  les  ont  précédés  ; 

3°  Dans  la  région  de  la  poitrine  où  on  les  observe  ; 

4°  Dans  l’existéhcé  de  ganglions  bronchiques  volumineux  et 
tuberculeux. 

2°  Bronchite.  —  Les  symptômes  qui  caractérisent  à  l’oreille 
l’existence  d’une  bronchite  sont  les  mêmes  chez  les  tubercu¬ 
leux  et  chez  ceux  qui  ne  le  sont  pas. 

Ce  sont  dès  râles  secs  ou  humides ,  d’abondance  et  de  siège 
variables,  j 
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ees  râles  ont  une  influence  considérable  sur  lés  signes  dés 
tubercules  :  ils  pëiivent  les  masquer  presque  tous ,  et  rie  sau¬ 
raient  être  masqués  par  aucun  d’eux. 

Ainsi,  ils  cachent  les  symptômes  des  granulations  et  des  tu¬ 
bercules  miliaires  ën  couvrant  la  respiration  dure  OU  l’expira¬ 
tion  prolongée  •  ils  dissimulent  l’absence  de  bruit  respiratoire, 
dans  les  infiltrations  grise  ët  jâiinë  •  ils  se  confondent  avec  ief 
râles  humides  qui  se  produisent  dans  les  cavèrnes  ;  ils  cachent 
[à  respiration  bronchique  de  la  pneumonie;  iis  peuvent  enfin 
prendre  de  tels  caractères  qu’ils  font  croire  à  unè  lésion  très 
étendue,  là  où  la  bronchite  est  seule  ou  à  peine  accompagnée 
de  quelques  tubercules.  C’est  ainsi  qu’ils  prehnënt  fin  timbré 
bronchique  particulier  dans  cèrtaines  dilatations  de  bronchës  \ 
ou  bien  que  sous  t’influence  dû  développement  des  ganglioiis 
bronchiques,  ifs  simulent  le  gargouillement. 

Aussi ,  lorsque  des  râles  existent ,  il  faut  les  étudier  avec  soin 
et  longtemps  pour  juger  de  leur  signification  réelle. 

.  Il  faut  saisir  leurs  moindres  intermittences  pour  s’assurer  si 
dans  leur  intervalle  la  respiration  est  ou  dure,  ou  obscure,  ôii 
bronchique,  où  caverneuse. 

Il  iàut  étudier  avec  soin  tous  les  caractères  qui  peuventfâirè 
soupçonner  le  développement  tuberculeux  des  ganglions  brôn- 
chiqùès. 

if  oùs  donnons  ci -joint  un  tableau  synoptique  qui  a  pour* 
buf  dë  rësùmér  les  symptômes  stéthoscopiques  de  chacune  des 
lésions  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  et  des  modifica¬ 
tions  flu  éprouvent  ces  symptômes  suivant  lés  diverses  circon¬ 
stances  ci-dëssus  énumérées. 


Tableau  synoptique  des  symptômes  stéthoscopiques  des  lésions  pulmonaires  chez  les  tuberculeux. 

I  T  Le,  .  I  les  SYMPTÔMES  SONT  MOINS  INTENSES  I  LES  SYMPTÔMKS  SONT  PLUS  INTENSES  I  M0“ 
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C.  V aleur  de  chaque  symptôme  stéthoscopique.  —  Après  avoir 
étudié  séparément  les  symptômes  stéthoscopiques  de  chaque 
espèce  de  tubercule ,  nous  croyons  utile  de  les  présenter  sous 
une  autre  forme. 

1°  Les  râles  sonores  indiquent,  soit  l’existence  d’une  bronchite, 
soit  le  développement  des  ganglions.  Nous  avons  donné  ailleurs 
leurs  caractères  lorsqu’ils  reconnaissent  cette  dernière  cause. 

A  part  ce  cas,  lorsque ,  chez  un  enfant  tuberculeux,  on  perçoit 
des  râles  sonores,  on  peut  être  presque  certain  que  la  tubercu¬ 
lisation  n’est  pas  avancée,  et  qu’elle  s’accompagne,  soit  d’une 
bronchite,  soit  d’une  sécrétion  bronchique  d’abondance  variable. 

2°  Les  râles  humides,  c’est-à-dire  les  râles  sous  -  crépitant 
muqueux,  ou  gargouillant,  sont  le  signe  exclusif  d’une  bron¬ 
chite,  d’une  pneumonie,  ou  d’une  caverne-,  ainsi  les  râles  hu¬ 
mides  ne  se  produisent  pas  dans  les  cas  où  les  tubercules  iso¬ 
lés,  les  infiltrations  grises  ou  jaunes  ,  ne  sont  pas  accompagnées 
de  l’une  ou  de  l’autre  de  ces  trois  lésions. 

L’absence  de  ces  râles  ne  caractérise  pas  nécessairement 
l’absence  d’une  bronchite ,  d’une  pneumonie  ou  d’une  cavernë; 
car  ces  lésions  peuvent  exister ,  bien  que  les  râles  humides 
manquent  totalement  :  mais  il  est  très  rare  que  ce  soit  d’une 
manière  persistante,  c’est-à-dire  que  là  où  il  y  a  une  bronchite, 
une  pneumonie ,  ou  une  caverne ,  il  est  exceptionnel  que  les 
râles  humides  manquent  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie. 

Nous  trouvons  donc  déjà  une  signification  importante  dans 
ces  râles:  c’est-à-dire  que  s’ils  sont  un  peu  continus ,  ils  carac¬ 
térisent  trois  lésions,  dont  l’une  est  chronique  et  tuberculeuse, 
et  les  deux  autres  aigues  et  non  tuberculeuses  -,  mais  leur  pré¬ 
sence  n’exclut  pas  l’existence  de  lésions  d’un  autre  genre. 

Le  caractère  et  le  siège  de  ces  râles  serviront,  jusqu’à  un  cer¬ 
tain  point ,  à  différencier  entre  elles  les  trois  lésions  que  nous 
avons  indiquées. 

Ainsi  dès  que  le  râle  est  borné  au  sommet  en  avant,  et  qu’il 
est  gargouillant,  on  pourra  certainement  diagnostiquer  une 
caverne  ;  à  moins  qu’il  n’existe  des  ganglions  tuberculeux  qui 
en  imposent. 

Le  râle  sous-crépitant  fin,  borné  au  même  point,  indiquera 
une  bronchite  ou  une  pneumonie  avec  tubercules  ;  le  râle  mu¬ 
queux  appartiendra  indifféremment  à  ces  trois  lésions,  et  ce 
seront  les  symptômes  concomitants  qui  décideront  si  l’on  doit 
croire  à  l’une  plutôt  qu’à  l’autre. 
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Les  mênies  remarques  à  peu  près  sdiit  applicables  lorsque  le 
râle  est  borné  au  sommet  en  arrière  :  seulement  le  râle  rriuquetix 
y  dénote  plus  souvent  peut-être  qu’en  avant  la  pneumonie  et 
la  bronchite  tuberculeuse  ;  en  sorte  qu’il  faut,  pour  ainsi  dire, 
entendre  du  gargouillement  poiïr  Croire  à  une  caverne.  Hâ¬ 
tons-nous  de  dire,  toutefois,  qu’il  ne  s’agit  ici  que  d’üne  diffé¬ 
rence  du  plus  au  moins ,  ce  qui  ne  saurait  constituer  une  règle 
générale. 

Si  les  râles  humides  sont  bornés  à  la  base,  quelle  qüe  soit 
leur  nature,  ils  indiqueront  toujours  une  pneumonie  oü  une 
bronchite  tuberculeuses  s  une  seule  exception  peut  avoir  lieU, 
C’est  lorsqu’on  entend  du  gargouillement  en  avant  à  la  bâse  : 
alors  on  doit  croire  lé  plus  souvent  à  une  caverne.  Mais  ce 
râle  n’indique  plus  du  tout  une  excavation  dès  qu’il  est  borné 
à  la  partie  postérieure. 

Alors  le  gargouillement  est  presque  constamment  le  signe 
d’une  pneumonie  tuberculeuse  ou  d’une  pieuro- pneumonie. 

Si  les  râles  existent  dans  toute  la  hauteur  en  avant,  ils  ont 
à  peu  près  la  même  valeur  que  lorsqu’ils  sont  bornés  aü  sommet 
ou  à  la  base.  Toutefois ,  le  sous-crépitânt  sera  plüs  spécial  aux 
inflammations  aiguës  ;  le  muqueux  et  le  gargouillant  àux  câ- 
vernes;  la  présence  des  ganglions  bronchiques  pourra  rëfi- 
verser  ces  lois.  Lorsque  les  râles  occupent  une  grande  éten¬ 
due  ,  on  devra  présumer  que  plusieurs  de  Ces  lésions  sont  réu¬ 
nies  (la  eaverne  et  la  bronchite  ou  la  pneumonie  ) ,  ou  bien  que 
la  pneumonie  seule  est  très  considérable.  Hans  tous  ces  cas  lès 
râles  seuls  ne  sauraient  permettre  de  porter  un  diagnostic  cer¬ 
tain  :  seulement  leur  prédominance  au  sommet  sera  une  rai¬ 
son  de  croire  à  l’existence  d’une  caverne. 

Leur  marche  ne  sera  pas  toujours  une  règle  pour  arriver  au 
diagnostic,  mais  elle  pourra  être  de  quelque  utilité;  ainsi  les 
râles  peuvent  exister  d’abord  à  la  base,  et  de  là  s’étendre  à 
toute  la  hauteur,  ou  bien  suivre  la  marche  inverse. 

Assez  souvent  la  marche  de  bas  en  haut  indique  une  pneu¬ 
monie  ou  une  bronchite  tuberculeuses,  et  la  marche  de  haut  en 
bas  indique  une  caverne  qui  s’entoure  de  pneumonie  ou  de 
bronchite  ;  mais  elié  peut  aussi  n’indiquer  que  l’une  ou  l’autre 
de  ces  deux  inflammations  accompagnant  les  tubercules. 

Lorsque  les  râles  humides  existent  dans  toute  la  hauteur  en 
arrière ,  leur  signification  est  assez  précise.  Les  râles  sous-cré- 
pitant  et  muqueux  indiquent  toujours  une  pneumonie  ou  une 
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bronchite  tuberculeuse  :  on  pourra  déterminer  qu’il  existe  en 
même  temps  des  cavernes,  si  l’on  entend  au  sommet  du  gar¬ 
gouillement  et  des  râles  très  abondants.  Si  la  prédominance 
des  râles  existe  à  la  base ,  il  n’en  restera  pas  moins  presque 
certain  que  la  maladie  n’est  qu’une  pneumonie  tuberculeuse  ; 
car  presque  jamais  nous  n’avons  perçu  de  gargouillement 
avec  une  caverne  siégeant  au  niveau  de  la  région  dorsale  in¬ 
férieure. 

La  marche  ascendante  ou  descendante  des  râles  aura  la  même 
signification  en  avant  qu’en  arrière. 

Les  râles  eux-mêmes,  leur  nature  et  leur  position ,  ne  four¬ 
nissent  pas  de  données  suffisantes  pour  décider  quelles  espèces 
de  tuberculisation  accompagnent  la  bronchite  et  la  pneumonie. 
Pour  arriver  à  la  solution  de  ce  problème,  il  faut  emprunter  lé 
secours  des  autres  Symptômes  stéthoscopiques. 

3°  La  respiration  nulle  ou  obscure  est  le  symptôme  de  l’infil¬ 
tration  grise  ou  jaune  dé  la  pneumonie  chronique;  ce  sym¬ 
ptôme  peut  exister  dans  le  cours  de  la  pneumonie  aiguè  infiltrée 
d’un  très  grand  nombre  de  tubercules,  dans  la  carnification, 
dans  l’œdème  du  poumon,  dans  le  pneumo- thorax,  les  plaques 
tuberculeuses  pleurales  et  l’épanchement  pleurétique. 

'foutes  ces  lésions,  plus  ou  moins  fréquentes  dans  la  phthisie 
pulmonaire  ;  donnent  toutes  lieu  à  l’obscurité  ou  à  l’absence  de 
la  respiration  ;  et  en  outré,  il  peut  se  faire  que  sous  l’influence 
des  ganglions  bronchiques  augmentés  de  volume,  la  respira¬ 
tion  paraisse  obscure  ou  nulle,  là  où  le  tissu  pulmonaire  est 
parfaitement  sain. 

Voici  quelques  considérations  pour  aider  à  apprécier  la  valeur 
de  la  faiblesse  ou  de  l’absence  du  bruit  respiratoire. 

Si  ces  symptômes  sont  bornés  au  sommet,  soit  en  avant,  soit  en 
arrière ,  ils  indiquent  : 

1°  L’influence  ganglionnaire  ; 

1n  Une  production  tuberculeuse  chronique ,  telle  que  l’infil¬ 
tration  grise  ou  jaune,  ou  une  pneumonie  chronique. 

L’influence  ganglionnaire  agit  plus  souvent  à  la  partie  pos¬ 
térieure  du  poumon  qu’à  la  partie  antérieure;  les  infiltrations 
grise  et  jaune,  au  contraire,  donneront  ce  signe  de  préférence 
à  la  partie  antérieure. 

Sous  l’influence  ganglionnaire,  la  faiblesse  du  bruit  respira¬ 
toire  sera  moins  absolue  que  dans  les  infiltrations  tubercu¬ 
leuses  :  eile  sera  plus  variable  dans  sa  durée,  et,  sur  toutes 
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choses,  s’accompagnera  d’une  diminution  bien  moins  grande 
dans  la  sonorité;  souvent  même  la  percussion  conservera  son 
caractère  normal.  Dans  les  infiltrations,  au  contraire,  la  per¬ 
cussion  donnera  toujours  de  la  matité  ou  de  la  diminution  de 
son. 

Les  symptômes  qui  ont  précédé  la  faiblesse  du  bruit  respira¬ 
toire  ne  serviront  que  peu  à  distinguer  sa  cause ,  les  ganglions 
bronchiques  pouvant,  au  sommet  du  poumon,  donner  nais¬ 
sance  à  des  symptômes  bronchiques  trompeurs. 

L’absence  ou  la  faiblesse  du  bruit  respiratoire  dans  les  infil¬ 
trations  tuberculeuses  ne  disparaît  que  si  elle  est  couverte 
par  d’autres  bruits  :  tandis  que  le  symptôme  peut  disparaître 
s’il  est  causé  par  les  ganglions.  Dans  le  premier  cas ,  en  effet,  il 
se  sera  fait  un  ramollissement  du  tubercule,  ou  il  se  sera  dé¬ 
veloppé  une  bronchite  avec  dilatation  qui  donneront  lieu  à  des 
râles  ou  à  de  la  respiration  bronchique  -,  tandis  que  dans  le  se¬ 
cond,  l’influence  ganglionnaire  cessant,  il  restera  de  la  respira¬ 
tion  pure  ou  dure,  suivant  l’état  du  tissu  pulmonaire. 

Dans  le  cas  où  la  faiblesse  du  bruit  respiratoire  siège  àla  base 
en  avant ,  elle  n’est  jamais  sous  l’influence  des  ganglions  bron¬ 
chiques;  et  l’attention  doit  être  portée  sur  une  infiltration  grise 
ou  jaune ,  sur  une  pneumonie  chronique ,  ou  sur  une  agglomé¬ 
ration  de  tubercules  en  très  grande  quantité,  réunis  par  des  in¬ 
tervalles  de  tissu  hépatisé.  Enfin ,  il  peut  se  faire  que  des  plaques 
tuberculeuses  pleurales  soient  limitées  à  la  partie  inférieure.  Ce 
dernier  cas  est  cependant  assez  rare;  et  d’habitude  les  plaques 
tuberculeuses  capables  de  donner  des  signes,  forment  une  en¬ 
veloppe  complète  ou  bornée  à  la  partie  antérieure  ou  posté¬ 
rieure  tout  entière. 

Quant  aux  autres  lésions,  ce  seront  les  autres  symptômes 
qui  serviront  à  les  reconnaître;  la  faiblesse  du  bruit  respira¬ 
toire  aura  seulement  donné  l’éveil  sur  leur  existence. 

La  faiblesse  du  bruit  respiratoire  limitée  à  la  base  en  arrière 
doit  indiquer  les  mêmes  infiltrations  tuberculeuses,  plus  les 
plaques  pleurales  et  les  épanchements  peu  abondants. 

La  rareté  de  l’infiltration  jaune  en  masses  volumineuses  oc¬ 
cupant  ce  siège ,  doit  faire  présumer  une  lésion  de  la  plèvre  : 
nous  reviendrons  plus  tard  sur  ce  sujet. 

La  faiblesse  ou  l’absence  de  la  respiration  ne  sont  pas  rares 
fians  toute  la  hauteur  en  avant,  et  peuvent  être  le  signe  de  l’in¬ 
filtration  grise  ou  jaune  très  étendue,  des  plaques  pleurales, 
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générales,  d’un  épanchement  chronique,  d’un  épanchement 
d’air. 

Les  épanchements  chroniques  sont  tellement  rares  que  l’on 
ne  devra  croire  à  leur  existence  que  dans  des  circonstances 
toutes  spéciales. 

Les  épanchements  d’air  ont  des  caractères  si  distincts,  que 
nous  ne  nous  arrêterons  pas  sur  eux  ;  quant  aux  autres  lésions 
qui  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes,  nous  dirons  que  la 
faiblesse  de  la  respiration  offre  par  elle-même  peu  de  signes 
pour  les  distinguer  les  unes  des  autres. 

Dans  le  cas  où  l’on  perçoit  l’absence  ou  la  faiblesse  du  bruit 
respiratoire  partout  en  arrière,  la  valeur  de  ce  symptôme  est 
beaucoup  plus  positive-,  en  effet,  aucune  lésion  pulmonaire  tu¬ 
berculeuse  ne  pouvant  s’étendre  au  point  d’occuper  toute  la 
hauteur  du  poumon  en  arrière,  ne  saurait  y  déterminer  de  l’obs¬ 
curité  de  respiration.  Il  n’en  est  pas  de  même  des  maladies  de 
la  plèvre  :  aussi  la  faiblesse  de  la  respiration  dans  toute  la  hau¬ 
teur  en  arrière  indique-t-elle  presque  nécessairement,  soit 
une  tuberculisation  pleurale  très  étendue,  soit  un  épanchement 
d’air  ou  de  liquide. 

Dans  plusieurs  cas  la  faiblesse  de  la  respiration  occupe ,  non 
seulement  toute  la  hauteur  en  arrière,  mais  aussi  la  hauteur  en 
avant;  et  cette  étendue  si  considérable  doit  confirmer  dans  l’o¬ 
pinion  que  la  plèvre  est  malade. 

4°  La  respiration  dure  ne  saurait  donner  d’autre  idée  que 
celle  delà  présence  de  tubercules  isolés  et  disséminés  dans  le 
parenchyme,  ou  du  développement  de  noyaux  isolés  de  pneu¬ 
monie  lobulaire.  Quelquefois  aussi  elle  se  produit  sous  l’in¬ 
fluence  des  ganglions  bronchiques  tuberculeux. 

On  distinguera  facilement  la  dureté  de  la  respiration  qui 
dépend  de  la  pneumonie  lobulaire,  1°  par  le  siège  qu’elle  occupe, 
car  alors  c’est  presque  toujours  dans  une  partie  de  la  hauteur  en 
arrière  qu’elle  existe  ;  2Ü  par  sa  durée ,  car  alors  elle  n’est  per¬ 
çue  que  pendant  les  premiers  jours  ,  et  est  bientôt  remplacée 
par  d’autres  symptômes.  Ces  deux  remarques  ne  rencontrent 
d’exception  que  si  la  pneumonie  lobulaire  est  tuberculeuse; 
dans  ce  cas  on  peut  percevoir  la  dureté  de  la  respiration  dans 
l’une  ou  l’autre  des  régions  thoraciques,  et  elle  peut  conserver 
ce  caractère  pendant  plusieurs  jours,  et  même  jusqu’à  la  mort. 

L’influence  ganglionnaire  se  reconnaîtra  à  l’intermittence  de 
la  respiration  dure,  à  l’irrégularité  de  sa  marche,  c’est-à-dire 


270  tuberculisation  pes  poumons. 

à  pe  que  dans  certaines  circonstances  elle  pourra  alterner  avec 
des  altérations  beaucoup  plus  graves  du  bruit  respiratoire,  telles 
que  de  la  respiration  bronchique ,  à  ce  qu’elle  pourra  être  pré¬ 
cédée  ou  suivie  de  ces  mêmes  symptômes. 

Mais  il  faut  dire  qu’il  sera  quelquefois  impossible  d’éviter 
l’erreur  et  qu’on  pourra  croire  indifféremment  à  l’influence  gan¬ 
glionnaire  ou  à  des  tubercules  disséminés. 

La  respiration  dure  succédant  à  la  respiration  pure,  indi¬ 
quera,  si  elle  persiste  quelque  temps ,  la  présence  des  ganglions 
bronchiques  :  vient-elle  à  alterner  avec  quelques  craquements 
ou  avec  du  râle  sous-crépitant,  elle  indiquera,  quel  que  soit  son 
siège  ,  le  développement  d’une  bronchite ,  ou  la  sécrétion  d’une 
plus  grande  quantité  de  mucus. 

Si  elle  succède  à  des  signes  évidents  de  pneumonie ,  elle  sera 
le  signe  d’une  tuberculisation  disséminée  survenue  à  la  suite 
d’une  inflammation  aiguë  du  poumon  ;  si  au  contraire  Ja  du¬ 
reté  de  la  respiration  est  rapidement  suivie  de  fièvre,  de  râles 
et  de  respiration  bronchique,  ce  changement  annoncera  le  dé¬ 
veloppement  d’une  pneumonie. 

Mais  la  marche  la  plus  fréquente  sera  la  transformation  de 
la  respiration  dure  en  respiration  faible,  puis  nulle,  indice  de 
l’extension  du  tubercule  et  de  sa  transformation  en  infiltration 
grise  ou  plutôt  jaune. 

Enfin  nous  ne  devons  pas  oublier  de  dire  que  ce  symptôme 
perd  une  grande  partie  fie  sa  valeur:  1°  faute  d’être  assez 
tranché  ;  2°  parce  qu’il  existe  quelquefois  là  où  il  n’y  a  aucune 
lésion. 

Ainsi ,  dans  telle  circonstance,  un  examen  un  peu  superficiel 
le  laisse  passer  inaperçu ,  tandis  que  chez  d’autres  malades , 
ce  qui  est  beaucoup  plus  important,  on  le  constate,  et  il  n’est 
le  symptôme  d’aucune  maladie.  Dès  lors  la  respiration  dure,  une 
fois  entendue ,  devra  mettre  en  garde  contre  la  possibilité  de 
l’existence  des  tubercules,  mais  ne  saurait  en  être  la  preuve 
positive ,  à  moins  que  d’autres  symptômes  locaux  ou  généraux 
ne  viennent  changer  la  présomption  en  certitude. 

5°  Il  nous  reste  maintenant  à  rechercher  la  valeur  de  V expi¬ 
ration  prolongée  ou  bronchique,  de  la  respiration  bronchique,  de 
la  respiration  caverneuse  ou  amphorique.  Ces  symptômes,  que, 
pour  abréger,  nous  nommons  bruits  bronchiques  ou  caverneux, 
indiquent  la  présence  de  tubercules  isolés  et  disséminés,  de 
cavernes ,  de  pneumonie  lobulaire  ou  lobai re ,  simple  ou  tuber- 
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culeuse,  de  dilatation  des  bronches  de  pneumo -thorax  et 
quelquefois  d’épanchement  pleurétique  ;  souvent  aussi  ils  sont 
le  résultat  du  développement  des  glanglions  bronchiques. 

Au  sommet  du  poumon  en  avant ,  l’expiration  prolongée  an¬ 
nonce  des  tubercules  disséminés.  La  pneumonie  lobulaire  y 
donne,  il  est  vrai,  le  même  signe;  mais  elle  est  si  rare  en  ce 
point  seulement  qu’on  peut  diagnostiquer  des  tubercules  sans 
grande  crainte  de  se  tromper.  Nous  devons  cependant  faire  la 
même  remarque  que  pour  la  respiration  dure ,  à  savoir  ,  que 
l’expiration  prolongée  existe  sous  la  clavicule  chez  un  assez 
grand  nombre  d’enfants  qui  n’ont  aucune  lésion  en  ce  point  ; 
que  par  conséquent  elle  perd  une  grande  partie  de  sa  valeur, 
et  doit  seulement  attirer  l’attention  sur  la  possibilité  du  déve¬ 
loppement  des  tubercules. 

Dans  la  même  région ,  l’expiration  et  la  respiration  bron¬ 
chique  marquent  indifféremment  l’existence  d’une  pneumonie 
ou  d’une  caverne,  mais  beaucoup  plus  souvent  de  la  première 
que  de  la  seconde.  Lorsqu’elles  dénotent  une  pneumonie ,  elles 
s’accompagnent  de  symptômes  généraux,  débutent,  soit  au 
commencement  de  la  maladje ,  soit  pendant  son  cours ,  et ,  dans 
ce  dernier  cas ,  elles  entraînent  assez  rapidement  la  mort  du 
malade.  Si,  au  contraire,  elles  indiquent  une  caverne,  elles 
existent  pendant  longtemps  et  sans  changement  appréciable 
dans  les  symptômes  généraux. 

Au  sommet  du  poumon ,  en  avant ,  la  respiration  caverneuse 
est  le  signe  d’une  caverne ,  et  seulement  d’une  caverne  (  tou¬ 
jours  en  l’absence  de  l’influence  ganglionnaire).  La  respiration 
amphorique ,  limitée  au  sommet ,  a  aussi  la  même  signification. 

Ënfm,  si  plusieurs  des  bruits  pulmonaires  se  succèdent  à  ce 
même  point,  leur  signification  sera  la  même  à  peu  près  que 
celle  que  nous  venons  de  déterminer ,  et  leur  succession  indi¬ 
quera  le  passage  de  la  lésion  plus  simple  à  la  lésion  plus  avancée. 

Si  c’est  au  sommet  en  arrière  que  l’on  perçoit  les  bruits 
bronchiques ,  l’expiration  longue  et  la  respiration  caverneuse 
auront  la  même  signification  qu’en  avant  :  seulement  elles  y  se¬ 
ront  remarquablement  plus  rares;  au  contraire,  la  respiration 
bronchique  sera  plus  fréquente,  et  indiquera  plus  souvent  une 
caverne  qu’une  pneumonie.  A  part  cette  différence ,  les  mêmes 
caractères  qu’en  avant  serviront  à  reconnaître  si  on  a  affaire  à 
l’une  ou  à  l’autre  affection. 

Il  est  très  rare  que  les  bruits  bronchiques  soient  limités  à  la 
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base  en  avant,  et  alors  ils  ont  presque  toujours  leur  significa¬ 
tion  véritable,  c’est-à-dire  que  la  respiration  bronchique  dénote 
une  pneumonie,  la  caverneuse  une  caverne,  l’amphorique  un 
pneumo-thorax.  Cette  dernière,  cependant,  est  quelquefois  le 
signe  d’une  vaste  caverne. 

Il  n’y  a  guère  que  la  respiration  bronchique  qui  se  limite  à 
la  base  en  arrière;  elle  est  alors  le  signe  d’une  pneumonie. 
Très  rarement  on  y  entend  de  la  respiration  caverneuse ,  qui 
alors  indique  toujours  une  pneumonie  ou  une  dilatation  des 
bronches,  avec  hépatisation  et  ramollissement  des  tubercules. 

Les  bruits  bronchiques  qui  s’étendent  à  toute  la  hauteur  d’un 
poumon ,  soit  en  avant ,  soit  en  arrière ,  sont  d’habitude  la  res¬ 
piration  bronchique  ou  la  respiration  amphorique  :  la  première 
symptôme  de  pneumonie,  la  seconde  de  pneumo-thorax.  Une 
fois  ,  cependant,  nous  avons  entendu  de  la  respiration  caver¬ 
neuse  dans  presque  toute  la  hauteur  en  arrière  ;  le  sommet  du 
poumon  était  occupé  par  une  vaste  excavation  ,  et  la  base  par 
une  pneumonie  étendue  à  toutes  les  portions  du  poumon  où 
n’existait  pas  la  caverne. 

6°  Percussion.  —  La  matité  absolue  ou  relative  est  le  signe  des 
tubercules  disséminés  et  en  grand  nombre,  des  infiltrations 
grise  et  jaune ,  de  la  pneumonie  aiguë  et  chronique ,  des  ca¬ 
vernes,  des  plaques  tuberculeuses  pleurales,  et  des  épanche¬ 
ments.  L’augmentation  de  sonorité  caractérise  les  cavernes 
vastes  et  superficielles,  le  pneumo-thorax. 

La  matité  n’est  guère  que  relative  dans  les  tubercules  dissé¬ 
minés  ,  et  quelquefois  aussi  dans  les  infiltrations  grises  et  jaunes 
et  dans  la  pneumonie,  surtout  à  la  base  en  arrière.  Elle  est  re¬ 
lative  aussi  dans  les  plaques  pleuralès  :  presque  toutes  les  autres 
lésions  la  présentent  habituellement  à  peu  près  absolue. 

L’augmentation  de  sonorité  est  peu  tranchée  et  limitée  lors¬ 
qu’elle  appartient  à  une  caverne  :  elle  est  considérable  et  géné¬ 
rale  ,  ou  au  moins  très  étendue ,  dans  le  pneumo-thorax. 

L’extension  et  le  siège  de  la  matité  peuvent  aussi  fournir 
quelques  indications  sur  la  nature  de  la  maladie  qui  lui  donne 
naissance.  Mais  comme  cesdifférences  suivent  exactement  celles 
des  bruits  pulmonaires,  et  de  la  faiblesse  ou  de  l’absence  delà 
respiration,  nous  y  renvoyons  les  lecteurs. 
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Art.  112.  —  Symptômes  rationnels. 

Lorsque  nous  avons  étudié  les  symptômes  stéthoscopiques  de 
la  tuberculisation  pulmonaire,  nous  avons  cherché  à  établir  les 
signes  qui  appartiennent  à  chacune  des  espèces  du  produit  acci¬ 
dentel.  Ces  espèces  ont  été  la  base  principale  de  nos  divisions.  Il 
était  utile ,  en  effet ,  de  déterminer  quel  genre  de  lésion  donnait 
tel  ou  tel  symptôme,  afin  d’arriver  à  un  diagnostic  positif;  mais 
il  serait  tout-à-fait  impossible  et  inutile  de  suivre  la  même  mar¬ 
che  pour  l’analyse  des  symptômes  non  stéthoscopiques  de  la 
phthisie  pulmonaire.  Car  les  différentes  lésions  qui  la  consti¬ 
tuent  se  mélangent  si  souvent  sur  le  même  individu,  qu’on  ne 
saurait  découvrir  laquelle  modifie  les  symptômes,  ni  de  quelle 
manière.  Là,  en  effet,  nous  n’avons  plus  cet  instrument  pré¬ 
cieux,  l’oreille,  qui  nous  permettait  de  suivre  pas  à  pas  les 
lésions,  et  leurs  transformations,  dans  un  point  donné  de  la 
poitrine. 

Cependant ,  il  ne  faudrait  pas  étudier  ces  symptômes  sans 
tenir  aucun  compte  du  genre  de  lésion  pulmonaire  ;  on  s’expo¬ 
serait  à  confondre  des  maladies  trop  distinctes ,  telles  queles  tu¬ 
bercules  et  les  complications  aiguës. 

Tout  ce  que  nous  allons  dire  sur  les  symptômes  de  la  phthi¬ 
sie  pulmonaire  sera  le  résultat  d’une  étude  de  tous  les  malades 
qui  nous  ont  présenté  des  tubercules  en  assez  grande  abon¬ 
dance  pour  constituer  une  véritable  maladie  du  poumon.  Nous 
aurons  soin  toutefois  de  distinguer  autant  que  possible  les  mo¬ 
difications  qu’apportent  dans  les  symptômes  les  lésions  secon¬ 
daires. 

Des  mouvements  respiratoires.  —  La  respiration  est  assez  rare¬ 
ment  naturelle  chez  les  enfants  affectés  de  phthisie.  Presque 
toujours  à  une  époque  plus  ou  moins  avancée  de  la  maladie,  ils 
présentent  une  accélération  marquée  des  mouvements  respira¬ 
toires,  qui  s’élèvent  jusqu’à  30,  40,  60,  80  par  minute;  cette 
accélération  a  lieu  souvent  sans  effort ,  et  sans  que  le  malade  en 
ait  conscience. 

D’autres  fois*  la  respiration  est  à  la  fois  accélérée,  labo¬ 
rieuse,  anxieuse;  non  seulement  l’air  manque  au  malade,  mais 
il  faut  qu’il  fasse  des  efforts  pourle  faire  pénétrer  dans  les  par¬ 
ties  du  poumon  encore  perméables  ;  il  a  conscience  de  son  op¬ 
pression  ,  et  il  y  a  dyspnée  ou  même  orthopnée. 

m.  18 
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Chez  quelques  enfants,  la  poitrine  se  dilate  dans  la  totalité  ; 
chez  d’autres ,  les  côtes  s’élèvent  à  peine,  et  le  diaphragme  agit 
seul.  Ailleurs,  au  contraire,  les  mouvements  du  diaphragme 
sont  empêchés,  et  la  respiration  est  toute  costale. 

Dans  une  maladie  dont  le  début  est  si  difficile  à  préciser , 
dont  la  marche  est  si  variable  et  la  durée  si  incertaine,  il  est 
inutile  de  rechercher  à  quel  jour  ou  à  quel  mois  du  début  la 
dyspnée  se  prononce.  Il  suffit  de  dire  que  presque  jamais  on  ne 
la  voit  marquer  le  début  de  la  maladie,'  à  moins  que  celle-ci  ne 
commence  par  une  pneumonie  aiguë. 

L’oppression  une  fois  établie  suit  chez  la  plupart  des  enfants 
une  marche  différente  :  tantôt  elle  reste  à  peu  près  telle  qu’on 
l’a  d’abord  observée,  et  ne  varie  pas  quels  que  soient  les  chan¬ 
gements  survenus  dans  l’état  du  malade  ;  d’autres  fois  elle  va 
régulièrement  croissant  par  une  progression  insensible,  en 
sorte  que  l’accélération  de  la  respiration  arrive  au  bout  de  plu¬ 
sieurs  jours,  quelquefois  de  plusieurs  mois  ,  jusqu’à  une  dys¬ 
pnée  des  plus  intenses;  ailleurs  la  marche  est  toute  contraire, 
et  l’oppression ,  considérable  d’abord  ,  diminue  ensuite.,  en 
sorte  qu’une  phthisie  pulmonaire ,  accompagnée  d’oppression 
à  son  début ,  finit  par  causer  la  mort  sans  qu’il  y  ait  accélérar 
tion  des  mouvements  respiratoires. 

Toutefois,  ces  différences  dans  la  marche  de  la  dyspnée  ne 
sont  pas  toujours  graduelles,  et  l’on  voit  des  enfants  dont  l’op¬ 
pression  était  à  peine  marquée  être  pris  subitement,  ou  tout 
ap  moins  sans  gradation  bien  sensible ,  d’une  dyspnée  intense- 
Ailleurs,  au  contraire,  la  marche  de  l’oppression  est  irrégu¬ 
lièrement  croissante  OU  décroissante. 

Toutes  ces  considérations  auraient  assez  peu  d’intérêt  si  nous 
ne  cherchions  à  établir  comment  ces  variations  se  rapportent 
aux  lésions  pulmonaires,  et  comment  elles  peuvent  être  utiles 
au  diagnostic. 

Or  les  mouvements  respiratoires  sont  influencés  daqs  leur 
nombre  et  leurs  caractères  par  une  multitude  d’agents  de 
nature  diverse  :  ainsi  c’est  le  mouvement  fébrile  qui  ac¬ 
célère  la  respiration,  ou  bien  c’est  le  nombre  des  tubercules 
pulmonaires  ou  ganglionnaires ,  ou  bien  encore  leur  marche , 
leur  forme  ;  tantôt  aq  contraire  la  respiration  est  influencée 
par  le  développement  d’une  pneumonie ,  d’une  bronchite, 
„  d’une  pleurésie ,  d’un  pneunio-thorax;  tantôt  c’est  hors  de  la 
poitrine  qu’exTste  la  cause  de  tous  ces  changements ,  et  la  ma- 
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ladie  qui  prédomine  dans  le  cerveau  ou  dans  le  péritoine  em¬ 
pêche  ou  modifie  l’action  des  lésions  pulmonaires  sur  les 
mouvements  respiratoires. 

Nous  étudierons  l’influence  de  chacune  de  ces  maladies  dans 
les  chapitres  qui  leur  sont  destinés;  nous  nous  bornons  à 
rechercher  ici  les  caractères  de  la  respiration ,  lorsque  le  pou¬ 
mon  seul  est  affecté. 

La  tuberculisation  pulmonaire  est-elle  aiguë,  la  respiration 
sera  habituellement  accélérée;  il  pourra  même  exister  une 
oppression  extrême,  d’ordinaire  croissante,  oui  quelquefois 
décroissante,  lorsque  le  poumon  se  sera  habitué  aux  nouvelles 
conditions  dans  lesquelles  il  se  trouve.  Dans  ce  cas  donc  l’op¬ 
pression  existera  dès  le  début  de  la  maladie ,  et  se  continuera 
pendant  toute  ou  presque  toute  sa  durée;  elle  aura  tout-à- 
fait  l’aspect  qu’elle  présente  dans  une  affection  aiguë ,  c’est-à- 
dire  que  la  respiration  sera  régulière,  parfois  large ,  mais  le 
plus  souvent  courte  et  précipitée,  quelquefois  plaintive  et  ar¬ 
rêtée  à  l’expiration,  qui  sera  dure,  active,  comme  crachée. 

Si  la  tuberculisation  pulmonaire  est  chronique,  la  respira¬ 
tion,  ordinairement  peu  accélérée,  s’élève  rarement  au-delà 
de  quarante  par  minute,  à  moins  que  la  lésion  ne,  s’étende 
à  la  presque  totalité  des  poumons  :  alors  il  existe  une  oppresr 
sion  régulièrement  croissante,  et  qui  à  la  fin  devient  exces¬ 
sive.  Hors  ces  cas ,  la  respiration  est  calme ,  tranquille ,  régu¬ 
lière,  assez  large  et  à  peine  accélérée. 

Dans  la  phthisie  ganglio  -  pulmonaire ,  l’accélération  de  la 
respiration  ne  présente  aucun  caractère  plus  saillant  que  ceux 
que  nous  avons  indiqués  dans  la  phthisie  pulmonaire  chro¬ 
nique  et  ganglionnaire  séparées.  La  respiration  est  ou  accélérée 
ou  presque  normale,  suivant  que  l’une  ou  l’autre  des  deux 
espèces  domine;  cependant  nous  n’avons  pas  eu  l’occasion 
de  constater  des  accès  d’asthme ,  bien  que  la  respiration  soit 
en  général  plus  accélérée  que  dans  la  phthisie  pulmonaire 
chronique. 

Lorsqu’une  pneumonie  tuberculeuse  cause  la  dyspnée, 
celle-ci  se  prononce  en  général  dès  le  début  de  la  complication, 
croît  avec  elle,  et  persiste  pendant  toute  sa  durée.  Si  la  tuber¬ 
culisation  commence  par  une  pneumonie ,  la  respiration ,  très 
accélérée  d’abord ,  diminue  au  moment  de  la  décroissance  de 
la  phlegmasie,  et  persiste  ensuite  teile,aü’elle  aurait  été  par  le*, 
fait  seul  des  tubercules,  si  l’inflammation  n’elx  pas  existé. 
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La  pneumonie  est-elle  au  contraire  terminale ,  souvent  elle 
augmente  l’oppression  qui  existe  déjà  ;  mais  d’autres  fois  aussi 
elle  n’accélère  en  aucune  façon  les  mouvements  respiratoires, 
comme  si  l’enfant  était  trop  abattu  pour  avoir  la  force  de  res¬ 
pirer  plus  fréquemment.  G’est,  en  effet,  chez  les  enfants  les 
plus  jeunes  et  les  plus  détériorés  qu’on  observe  ce  phénomène. 

En  résumé,  l’on  peut  voir  que  la  respiration  est  rarement  à 
l’état  normal  dans  la  tuberculisation  pulmonaire;  quepresque 
toutes  les  causes  qui  agissent  sur  elle  tendent  à  l’accélérer 
et  à  produire  de  l’oppression,  de  la  dyspnée,  ou  même  de 
l’orthopnée.  Il  est  au  contraire  un  petit  nombre  de  circon¬ 
stances  où  la  respiration  ne  s’accélère  pas,  ou  même  diminue, 
ou  bien  encore  revient  à  son  état  normal  après  avoir  été  accé¬ 
lérée. 

Il  en  est  ainsi  lorsqu’une  phlegmasie  aiguë  du  poumon  se 
résout  ou  passe  à  l’état  chronique,  et  devient  tuberculeuse, 
ou  bien  encore  lorsque  la  tuberculisation  du  poumon  est  elle- 
mêihe  chronique  et  peu  étendue. 

L’oppression  est  un  symptôme  fâcheux  et  nuisible;  elle 
empêche  le  petit  malade  de  se  livrer  aux  exercices  corporels 
utiles  à  sa  santé,  et,  arrivée  à  un  certain  degré,  elle  est  pour  lui 
un  véritable  supplice. 

Faut-il  donc  modérer  cette  oppression,  et  rechercher  les 
remèdes  qui  peuvent  la  calmer  ?  Nous  ne  le  pensons  pas,  à 
moins  que  ces  remèdes  ne  soient  de  ceux  qui  peuvent  rendre  à 
quelques  parties  du  poumon  leur  perméabilité  et  la  faculté  de 
concourir  à  l’hématose. 

Sans  cette  condition  ,  en  diminuant  le  nombre  des  mouve¬ 
ments  respiratoires,  on  diminue  la  quantité  de  sang  propre 
à  la  nutrition,  et  l’on  se  place  dans  un  cercle  vicieux  qui 
accélère  la  fin  du  malade. 

Tout  ce  que  l’on  doit  chercher  est  de  régulariser  les  mouve¬ 
ments  inspiratoires ,  d’atténuer  ce  qu’ils  ont  de  pénible  sans 
diminuer  leur  nombre  d’une  manière  notable. 

Toux.  —  On  peut  dire  que  la  toux  existe  constamment  dans 
la  tuberculisation  pulmonaire  ;  deux  fois  seulement  nous  avons 
vu  manquer  ce  symptôme,  sans  que  nous  ayons  pu  nous  ren¬ 
dre  compte  de  son  absence. 

Non  seulement  la  toux  existe  presque  constamment,  mais 
tncore  elle  ma|^ae  cfiardinairele;  début  de  la  tuberculisation 
pulmonaire  ;  etsi ,  lorsque  la  maladie  domine  dans  l’abdomen 
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ou  dans  l’encéphale  la  toux  n’apparaît  que  plusieurs  semaines 
ou  plusieurs  mois  après  les  premiers  symptômes  céphaliques 
ou  abdominaux ,  on  doit  voir  dans  ce  fait  la  preuve  que  la  tu¬ 
berculisation  pulmonaire  a  été  postérieure  à  celle  des  autres 
organes  ;  elle  est  ainsi  un  indice  précieux  pour  le  praticien  qui, 
voyant  des  symptômes  d’une  tuberculisation  céphalique  ou 
abdominale,  devra  soupçonner  une  tuberculisation  pulmonaire 
commençante  s’il  se  joint  de  la  toux  à  ces  phénomènes ,  et  re¬ 
garder  son  diagnostic  comme  presque  certain  si  cette  toux  per¬ 
siste. 

Dans  plusieurs  cas,  aucun  symptôme  ne  peut  faire  prévoir  la 
tuberculisation  d’un  organe,  et  la  toux  qui  survient  ne  succède 
qu’à  un  dépérissement  général.  Elle  indique  alors  une  tuber¬ 
culisation  pulmonaire,  qu’il  y  ait  ou  non  conjointement  une  tu¬ 
berculisation  générale. 

La  toux,  une  fois  qu’elle  existe,  persiste  pendant  toute  la 
durée  de. maladie,  quelle  que  soit  sa  forme  :  elle  présente,  il 
est  vrai,  de  grandes  variations  dans  ses  caractères  et  son  inten¬ 
sité,  mais  il  est  rare  de  la  voir  s’interrompre  soit  complètement, 
soit  même  pour  un  certain  espace  de  temps.  Chez  un  seul  en¬ 
fant  nous  avons  vu  la  toux  survenir  après  une  hémoptysie,  ces¬ 
ser  au  bout  de  quelque  temps  et  ne  reparaître  qu’après  la 
récidive  de  cet  accident. 

La  toux ,  quelquefois  intense  dès  son  début ,  persiste  telle 
pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  et  en  général  elle  a  ce 
caractère  lorsque  la  tuberculisation  est  aiguë;  d’autres  fois,  peu 
intense  d’abord ,  elle  s’accroît  progressivement  et  avec  plus  ou 
moins  de  lenteur-,  cette  forme  appartient  le  plus  souvent  à  la 
phthisie  pulmonaire  chronique.  Cependant  il  arrive  quelquefois 
que  ces  règles  sont  renversées,  et  que,  dans  la  tuberculisation 
aiguë,  la  toux  est  ou  régulièrement  croissante,  ou  tout-à-fait 
irrégulière  dans  son  intensité;  tandis  que  si  la  maladie  est  chro¬ 
nique,  elle  persiste  la  même,  ou  diminue,  pour  augmenter 
ensuite.  D’autres  fois  la  toux  prend  subitement  ou  presque  su¬ 
bitement  une  intensité  considérable,  qu’elle  conserve  ou  qu’elle 
perd  au  bout  d’un  certain  temps. 

Ces  exceptions  à  la  loi  sont  nombreuses  et  trouvent  le  plus 
souvent  leur  explication  dans  le  développement  et  la  marche 
d’une  phlegraasie  aiguë  qui  se  montre  soit  au  début,  soit  dans 
le  cours,  soit  à  la  tin  de  la  tuberculisation  pulmonaire  aiguë  ou 
chronique. 
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Les  caractères  de  la  toux  sont  extrêmement  variables ,  elle 
est  petite,  sèche  ou  humide;  chez  l’un  elle  a  lieu  par  quin¬ 
tes,  chez  l’autre  elle  est  continue  et  nullement  quinteuse- 
ailleurs  elle  est  plus  fréquente  la  nuit  ou  le  matin ,  ou  le  soir 5 
que  le  jour  ;  et  toutes  ces  jdifférences  se  montrent  non  seule¬ 
ment  dans  la  même  formé  de  maladie,  mais  souvent  chez  le 
même  malade  ;  en  sorte  qu’il  semblerait  que  la  nature  de  la 
toux  ne  doit  donner  aucun  indice  pour  le  diagnostic. 

Cependant  nous  pouvons  établir  quelques  règles  qui  servi¬ 
ront  à  guider  le  praticien  lorsqu’il  voudra  se  diriger  d’après  les 
caractères  de  la  toux  :  ainsi  une  toux  sèche,  petite,  fréquem¬ 
ment  répétée  et  continue,  indique  généralement  une  irritation 
des  voies  respiratoires  qui  ne  s’accompagne  pas  encore  d’un 
flux  de  liquide  dans  le  poumon  ou  les  bronches.  Aussi  on  la 
constate  surtout  lorsqu’il  existe  des  tubercules  disséminés  et 
crus,  au  début  de  la  bronchite,  et  peut-être  de  la  pneumonie. 

La  toux  humide  et  grasse,  au  contraire,  indique  un  flux  de 
liquides  mobiles  ,  soit  dans  le  poümon,  soit  dans  les  bronches, 
et  prouve  ou  bien  que  les  tubercules  sont  ramollis  et  qu’il  existe 
une  excavation ,  ou  bien  qu’il  y  a  une  pneumonie  confirmée ,  • 
ou  bien  encore  Une  sécrétion  de  liquides  dans  les  bronches. 

D’après  ces  remarques ,  il  est  facile  de  concevoir  comment  il 
se  fait  que  la  toux  est  sèche  et  petite  dans  la  phthisie  aiguë, 
dans  le  début  dé  ta  phthisie  chronique;  comment  elle  devient 
humide  lorsque  la  phthisie  chronique  poursuit  sa  marche  ;  ou 
bien  encore- peu  après  le  développement  d’une  bronchite  et 
d’une  pneumonie  :  il  est  facile  de  concevoir  aussi  que  l’humi¬ 
dité  de  la  toux  doit  faire  prévoir  l’existence  de  râles  humides 
dans  une  partie  quelconque  ou  dans  la  totalité  de  la  poi¬ 
trine. 

On  doit  encore  donner  une  attention  toute  particulière  au 
timbre  de  la  toux  :  ainsi  tantôt  elle  est  claire ,  tandis  que  d’au¬ 
tres  fois  elle  est  rauque,  grosse,  résonnante,  aboyante;  mais 
ces  différences  né  dépendent  pas  dé  la  lésion  pulmonaire  elle- 
même. 

Enfin,  il  est  d’une  grande  importance  d’étudier  la  toux  sous 
le  rapport  de  ses  retours  par  quintes.  Souvent,  en  effet,  les 
enfants  tuberculeux  affectés  ou  non  d’une  toux  continuelle, 
sont  pris  de  quintes  qui  reviennent  sans  fixité  à  diverses  heures 
de  la  journée  ou  de  la  nuit.  Ges  quintes  doivent  être  soi¬ 
gneusement  distinguées  de  celles  de  la  coqueluche  :  elles  en 
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different  par  l’absence  de  sifflement,  par  une  précipitation 
moindre  dans  les  secousses  expiratoires ,  par  une  moindre  con¬ 
gestion  de  la  face,  par  l’absence  du  rejet  de  matières  filantes 
muqueuses.  Elles  sont  cependant  quelquefois  suivies  de  vomis¬ 
sements  ,  mais  alors  seulement  de  matières  alimentaires.  Ces 
quintes  sont  l’indice  de  deux  sortes  de  lésions  :  la  tuberculisa¬ 
tion  des  ganglions  bronchiques,  et  l’amas  des  mucosités  dans 
les  bronches  ou  lëS  cavernes.  La  dilatation  des  bronches  favo¬ 
risant  la  stagnation  et  l’accümülation  des  liquides  bronchiques, 
cette  circonstance  favorise  cotiSéquemment  la  production  des 
quintes. 

Or,  s’il  se  présente  une  toux  par  quintes  avec  une  tuberculi¬ 
sation  pulmonaire  aiguë,  on  pourra  croire,  avec  presque  cer¬ 
titude  de  ne  pas  se  tromper,  que  c’est  une  tuberculisation  gan¬ 
glionnaire  qui  la  cause  ;  c’est  au  moins  le  résultat  de  ce  qui  s’est 
passé  sous  nos  yeux ,  car  jamais,  dans  la  phthisie  aiguë,  nous 
n’avons  constaté  de  toux  par  quintes  sans  développement  un 
peu  considérable  des  ganglions  bronchiques.  Nous  le  compre¬ 
nons  du  reste  assez  facilement ,  en  voyant  qüe  dans  les  tuber¬ 
culisations  aiguës  il  n’y  a  presque  jamais  de  ramollissement 
considérable  des  tubercules ,  ni  de  bronchite  assez  intense  pour 
déterminer  une  stagnation  des  mucosités. 

La  distinction  est  plus  difficile  dans  la  phthisie  pulmonaire 
chronique.  Là  *  en  effet ,  les  deux  causes  peuvent  agir  simul¬ 
tanément  pour  produire  la  toux  par  quintes.  Or,  voici  quelques 
considérations  qui  peuvent  servir  à  établir  cette  distinction  sans 
être  cependant  un  guide  infaillible. 

Les  quintes  qui  résultent  de  l’accumulation  des  liquides 
bronchiques  et  de  la  dilatation  des  bronches,  se  montrent  sur¬ 
tout  au  réveil  des  malades,  ou  plutôt  même  le  besoin  de  tous¬ 
ser  les  éveille;  ils  ont  alors  des  quintes  de  toux  déterminées 
par  l’obstacle  qu’apportent  les  mucosités  à  la  pénétration  de 
l’air  dans  les  dernières  vésicules.  La  quinte  ne  cesse  alors  que 
lorsque  les  mucosités  purulentes  ont  été  rejetées  :  si  l’enfant  les 
expectore ,  on  a  sous  les  yeux  la  cause  même  du  mal;  mais 
comme  ils  avalent  le  plus  souvent  le  produit  des  sécrétions 
pulmonaires ,  on  devra  examiner  •  soigneusement  si  chaque 
quinte  est  ou  non  suivie  de  la  déglutition  des  liquides  qui  de¬ 
vraient  être  expectorés.  Ainsi  l’époque  des  quintes,  et  la  pré¬ 
sence  ou  l’absence  de  liquides  expectorés  ou  avalés,  indiqueront 
la  nature  de  la  lésion. 
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On  conçoit  aussi  que,  dans  quelques  circonstances ,  et  par 
les  mêmes  raisons,  l’humidité  de  la  toux  et  l’abondance  des 
râles  seront  un  indice  que  la  présence  des  mucosités  et  non 
celle  des  ganglions  tuberculeux  détermine  la  quinte. 

Enfin,  si.  dans  la  phthisie  pulmonaire  chronique  il  survient 
des  quintes  à  une  époque  où  il  n’y  a  pas  de  cavernes,  où  les 
tubercules  crus  n’ont  déterminé  que  peu  ou  pas  d’irritation  et 
aucune  sécrétion  bronchique,  l’on  devra  aussi  penser  que  les 
quintes  sont  le  résultat  de  la  tuberculisation  des  ganglions,  et 
que  la  phthisie  est  ganglio-pulmonaire. 

La  toux  est  fatigante  ;  il  y  aurait  donc  un  bien  considérable 
à  la  faire  disparaître,  ou  tout  au  moins  à  la  rendre  moins  pénible, 
tandis  qu’aucun  mal  ne  saurait  résulter  de  sa  suppression.  La 
toux  sera  donc  un  des  symptômes  dont  la  thérapeutique  devra 
s’occuper. 

Expectoration.  —  L’expectoration,  symptôme  si  précieux 
chez  l’adulte  phthisique ,  perd  toute  son  importance  chez  l’en¬ 
fant  tuberculeux  ,  par  sa  rareté  et  par  les  circonstances  dans 
lesquelles  elle  a  lieu. 

Jamais,  en  effet,  nous  n’avons  vu  expectorer  lés  plus  jeunes 
phthisiques.  Un  seul  enfant  âgé  de  six  ans  nous  a  offert  ce  phé¬ 
nomène;  nous  n’avons  pas  eu  occasion  de  le  constater  au- 
dessous  de  cet  âge.  A  partir  de  sept  ans  jusqu’à  quinze,  les  en¬ 
fants  expectorent  assez  fréquemment,  et  d’autant  plus  que  leur 
phthisie  se  rapproche  plus  de  celle  de  l’adulte. 

Il  est  cependant  important  de  noter  que  s’ils  ne  rejettent  pas 
les  produits  de  l’expectoration  ,  cela  tient  non  pas  à  ce  que  ces 
produits  manquent,  mais  bien  à  ee  qu’ils  sont  avalés.  11  est 
utile  de  s’assurer  de  l’existence  de  l’expectoration,  car  nous  ne 
l’avons  jamais  constatée  chez  des  phthisiques  de  sept  à  quinze 
ans  que  dans  les  cas  où  il  y  avait  une  caverne ,  une  pneumonie 
ou  une  bronchite.  Les  exceptions  sont  très  rares,  et  nous  n’en 
avons  d’exemple  sous  les  yeux  que  lorsqu’un  abcès  ou  une 
caverne  situés  hors  du  poumon  viennent  à  communiquer  avec 
les  br  onches. 

En  est-il  de  même  chez  les  enfants  qui  avalent  leur  expecto¬ 
ration?  Nos  observations  ne  nous  apprennent  rien  à  cet  égard. 

L’existence  de  l’expectoration  dénotant  la  présence  d’une 
caverne,  d’une  pneumonie  ou  d’une  bronchite,  il  est  naturel 
de  rechercher  si  elle  donne  quelque  moyen  pour  distinguer 
l’une  ou  l’autre  de  ces  lésions.  Chez  l’adulte  cette  distinction  est 
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plus  facile  que  chez  l’enfant  ;  la  présence  du  pus  et  du  tuber¬ 
cule  ,  celle  du  sang  combiné  ou  du  mucus,  sont,  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  un  indice  suffisant  :  il  n’en  est  plus  de  même 
dans  le  jeune  âge.  Les  crachats  rouillés,  adhérents,  aérés,  vis¬ 
queux,  sont  très  rares,  surtout  dans  la  pneumonie  tubercu¬ 
leuse.  Rarement,  ou  presque  jamais,  on  ne  trouve  de  tubercules 
distincts  dans  les  crachats;  et  dans  la  bronchite  comme  dans 
la  pneumonie ,  et  dans  les  cavernes  pulmonaires ,  l’expectora¬ 
tion  est  tantôt  séro-muqueuse ,  ou  muqueuse  seulement,  num- 
mulaire  ou  épaisse,  verdâtre,  amorphe ,  déchiquetée  ou  aplatie 
et  grisâtre ,  etc.  Cependant  dans  la  pneumonie  les  crachats 
sont ,  en  général ,  plus  visqueux  et  plus  adhérents  au  vase  que 
dans  les  deux  autres  formes  de  la  maladie;  aussi  regardons- 
nous  comme  impossible ,  dans  la  grande  majorité  des  cas ,  de 
distinguer  l’expectoration  de  la  bronchite ,  de  celle  de  la  tuber¬ 
culisation  chez  les  enfants.  - 

On  ne  trouvera  non  plus  que  peu  de  ressource  pour  assurer 
le  diagnostic  dans  l’époque  d’apparition  de  l’expectoration,  et 
dans  sa  durée  :  c’est,  en  effet,  presque  toujours  dans  le  cours 
de  Ja  maladie  que  les  enfants  commeficent  à  cracher  ,  très  ra¬ 
rement  dès  le  début;  encore  n’avançons-nous  la  possibilité  de 
ce  fait  que  sur  le  dire  de  quelques  parents.  Rarement  aussi  l’ex¬ 
pectoration  ne  se  montre  qu’à  la  fin  de  la  phthisie. 

Une  fois  établie,  elle  persiste-  d’habitude,  soit  telle  qu’elle 
a  existé  d’abord ,  soit  beaucoup  plus  considérable. 

L’expectoration  doit  attirer  l’attention  du  thérapeutiste, 
surtout  lorsqu’elle  est  abondante  :  alors,  en  effet,  cette  déper¬ 
dition  considérable  qui  se  fait  aux  dépens  de  la  nutrition,  ne 
peut  que  contribuer  à  la  détérioration  de  l’organisme.  Lors¬ 
qu’une  plaie  extérieure  suppure  trop  et  entraîne  l’amaigrisse¬ 
ment  du  malade,  on  a  soin  de  ne  faire  entrer  dans  le  panse¬ 
ment  aucune  substance  qui  puisse  exciter  la  suppuration;  on 
cherche,  au  contraire,  celles  qui,  sans  la  tarir  subitement,  la 
modèrent  ;  il  doit  en  être  de  même  pour  la  suppuration  bron¬ 
chique  pulmonaire,  et  l’on  doit  chercher  à  diminuer  sa  trop 
grande  abondance. 

Ce  n’est  que  dans  quelques  cas  rares  qu’on  doit  favoriser  l’ex¬ 
pectoration  et  l’augmenter;  dans  ceux,  par  exemple,  où,  trop 
visqueuse  ou  trop  adhérente,  elle  exige  des  efforts  considé¬ 
rables,  et  ne  se  détache  qu’en  causant  une  vive  douleur. 

Hémoptysie.  —Symptôme  rare  chez  l’enfant,  l’hémoptysie 
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perd  beaucoup  de  sa  valeur  diagnostique,  parce  qu’elle  manque 
presque  toujours  au  début  de  la  maladie.  On  doit ,  en  effet,  dis¬ 
tinguer  avec  soin  celle  qui  a  lieu  à  cette  époque  de  celle  qui 
arrivant  plus  tard ,  est  foudroyante  et  détermine  immédiate¬ 
ment  la  mort. 

Nous  n’avons  jamais  constaté  nous-mêmes  l’hémoptysie  au 
début  ou  dans  le  cours  de  la  tuberculisation  pulmonaire ,  et  tout 
ce  que  nous  en  pouvons  dire  est  le  résultat  des  interrogations 
que  nous  avons  faites  aux  parents  des  malades. 

Cinq  enfants  ont  offert  ce  symptôme*,  ils.  rendaient  un  verre 
ou  deux  de  sang  pur,  ou  moins  encore;  ces  hémorrhagies  se 
faisaient ,  soit  au  début  de  la  maladie ,  soit  dans  son  eoürs  5  au 
second  ou  âu  troisième  mois,  ou  même  beaucoup  plus  tard, 
puisqu’un  enfant  a  eu  une  première  hémoptysie  après  27  mois  1/2 
de  maladie.  L’hémorrhagie  peut  së  renouveler  pendant  plu¬ 
sieurs  jours  ;  une  jeune  tille  de  14  ans  nous  a  assuré  avoir  craché 
le  sang  pendant  huit  jours  de  suite  ;  d’autres  fois ,  ce  n’est  que 
plusieurs  mois  après,  que  l’hémorrhagie  se  renouvelle;  ailleurs, 
cependant,  elle  ne  reparaît  plus. 

Il  est,  du  reste ,  remarquable  que  les  malades  qui  ont  pré¬ 
senté  ces  hémorrhagies  sont  ceux  qui ,  par  leur  âge  et  la  forme 
de  leur  maladie ,  se  rapprochent  le  plus  de  l’adulte.  Aucune  de 
ces  hémoptysies  n’est  survenue  chez  un  enfant  âgé  de  moins 
de  7  ans. 

Les  hémoptysies  terminales  qui  se  rencontrent  à  peu  près  dans 
la  même  proportion  que  celles  du  début ,  n’arrivent  guère  que 
chez  les  enfants  qui  ont  une  tuberculisation  ganglionnaire 
avancée.  Nous  avons  vu ,  en  parlant  de  cette  forme  dë  phthi¬ 
sie  ,  que  l’hémorrhagie  se  fait ,  dans  ce  cas ,  par  rupture  d’un 
vaisseau  ou  par  simple  exhalation.  Les  hémoptysies  terminales 
sont ,  au  contraire ,  rares  Chez  les  enfants  tuberculeux  par  lé 
poumon  seulement.  Nous  pouvons  dire  même  que  nous  ne 
possédons  aucune  observation  où  l’hémorrhagie  terminale  soit 
survenue  par  le  fait  d’une  caverne  pulmonaire  *  sans  qu’il  n’ait 
existé  conjointement  des  ganglions  bronchiques  très  volu¬ 
mineux. 

En  considérant  d’ailleurs  que  chez  tous  ces  enfants  la  maladie 
n’était  pas  ganglio- pulmonaire  ,  mais  quelquefois  ganglionnaire 
seulement ,  nous  ne  pouvons  nous  refuser  à  attribuer  au  déve¬ 
loppement  des  ganglions  la  plus  grande  part  dans  la  production 
du  phénomène. 
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Il  est ,  du  reste ,  encore  remarquable ,  que  cette  hémoptysie 
ne  survienne  guère  que  chez  des  enfants  âgés  de  plus  de  7  ans. 
Parmi  nos  malades ,  un  seul ,  âgé  de  3  ans  1/2 ,  fait  exception  à 
cette  règle.  Ce  fait,  joint  à  la  rareté  des  hémoptysies  terminales 
chez  les  enfants  phthisiques  dont  le  poumon  est  creusé  par  des 
cavernes,  nous  étonne  d’autant  plus  qu’il  est  très  certain  que , 
chez  les  enfants ,  les  brides  qu’on  trouve  dans  les  excavations 
sont  encQre  perméables  beaucoup  plus  souvent  que  chez  l’a¬ 
dulte. 

Symptôme  foudroyant,  et  qui  amène  presque  instantanément 
la  mort,  l’hémoptysie  réclame  les  soins  les  plus  prompts  et  les 
plus  efficaces.  Il  faut ,  à  tout  prix ,  l’arrêter  sur-le-champ ,  ou 
se  résoudre  à  voir  périr  son  malade.-  Aucun  remède,  cependant, 
ne  saurait  tarir  l’hémorrhagie,  suite  de  rupture  d’un  des  vais¬ 
seaux  pulmonaires  ;  il  n’y  a  que  l’hémorrhagie  par  exhalation 
qui  pourrait  à  la  rigueur  être  jugulée.  Comme  il  n’éxiste  aucun 
moyen  de  les  distinguer,  il  faudra  agir  toujours  avec  promp¬ 
titude  et  avec  énergie,  quelque  décourageant  que  soit  le  pro¬ 
nostic. 

Douleurs  thoraciques.  —  Les  douleurs  thoraciques  n’ont  pas 
un  caractère  bien  tranché  dans  la  phthisie  des  enfants  :  les  uns 
sont  trop  jeunes  pour  qu’on  puisse  constater  la  douleur  qu’ils 
éprouvent;  bon  nombre  des  autres  n’en  accusent  aucune;  et  là 
où  l’on  peut  les  apprécier,  elles  sont  en  général  vagues  et  indé¬ 
terminées,  ou  bien  siègent  derrière  le  sternum,  ou  entre  les 
deux  épaules,  quelquefois  d’un  côté  ou  de  l’autre  de  la  poitrine. 
Nous  ne  voulons  parler  ici  que  des  douleurs ,  suite  directe  de  la 
tuberculisation  ;  car  les  enfants  sont  comme  les  adultes  sujets  à 
ces  douleurs  pleurétiques  violentes  qui  dénotent  le  développe¬ 
ment  d’une  pleurésie  ou  d’un  pneumo-thorax. 

Les  douleurs  tuberculeuses  plus  vagues ,  moins  circonscrites, 
plus  médianes,  moins  intenses,  débutent,  soit  avec  la  maladie, 
soit  pendant  son  cours,  rarement  à  la  tin.  Elles  ont  une  durée 
assez  indéterminée,  disparaissent  facilement  pour  revenir  en¬ 
suite  ,  et  les  enfants  s’en  plaignent  peu. 

Les  douleurs  thoraciques  existent  dans  presque  toutes  les 
espèces  de  tuberculisations  pulmonaires,  mais  de  préférence 
dans  la  forme  chronique. 

Elles  n’oht  quelque  importance  pratique  que  si  elles  sont  as¬ 
sez  intenses  pour  que  le  petit  malade  les  accuse  spontanément. 

Décubitus.— Lé  décübitüs  n’offre  en  général,  dans  la  phthi- 
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sie,  aucun  caractère  saillant.  Le  plus  souvent  les  malades,  et 
surtout  les  plus  petits,  restent  dans  la  position  où  on  les  a  mis, 
quelle  que  soit  la  lésion  du  thorax.  Chez  les  plus  âgés  le  décu¬ 
bitus  est  indifférent,  et  l’on  est  souvent  étonné  de  voir  com¬ 
ment  les  malades  peuvent  rester  ainsi  dans  toutes  les  positions 
avec  une  lésion  qui  chez  l’adulte  exige  un  décubitus  forcé, 
latéral  ou  dorsal.  Ainsi  l’on  voit  des  enfants  qui,  avec  une  tu¬ 
berculisation  étendue  d’un  poumon,  se  couchent  volontiers  du 
côté  du  poumon  sain. 

Cette  indifférence  du  décubitus  détruit  tout  l’avantage  qu’il 
offre  d’habitude  pour  le  diagnostic  ;  cependant  il  est  des  cas 
encore  assez  nombreux  où  il  peut  être  utile,  car  lorsque  la 
dyspnée  est  extrême ,  l’enfant  est  quelquefois  contraint  de  res¬ 
ter  assis.  D’autres  fois  il  demeure  constamment  couché  sur  le 
côté,  pelotonné ,  et  résiste  ou  pleure  quand  on  l’en  tire.  Alors 
presque  toujours  il  existe  une  lésion  pulmonaire  grave  du 
côté  du  décubitus. 

En  général, plus  les  enfants  se  rapprochent  de  l’âge  de  quinze 
ans  et  plus  aussi  leur  décubitus  ressemble  à  celui  de  l’adulte  : 
il  en  est  donc  de  ce  symptôme  comme  de  tous  les  autres. 

Il  faut  surveiller  la  position  des  malades  à  cause  des  excoria¬ 
tions  qu’elle  peut  causer  lorsqu’elle  est  constamment  la  même; 
cependant  il  est  remarquable  que  dans  la  phthisie  la  peau  s’en¬ 
flamme  et  s’ulcère  beaucoup  moins  facilement  que  dans  cer¬ 
taines  maladies  aiguës. 

D’autre  part,  le  décubitus,  longtemps  continué  d’un  côté  ou 
de  l’autre,  favorise  la  stagnation  des  liquides,  et  par  suite  le 
développement  d’une  phlegmasie  aiguë. 

Enfin  il  est  quelques  enfants  qui  ,  plus  oppressés  dans  une 
position  qu’ils  ne  le  seraient  dans  une  autre ,  n’en  changent 
cependant  pas,  par  paresse,  par  faiblesse,  par  ignorance  ou 
pour  toute  autre  cause. 

Conformation  du  thorax.  —  La  poitrine  des  enfants  tubercu¬ 
leux  présente  quelquefois  des  déformations  assez  importantes 
à  noter  par  leur  nature  et  leur  siège. 

Le  plus  souvent,  il  est  vrai,  on  ne  peut  constater  qu’une 
maigreur  extrême,  et  alors  les  côtes  sont  saillantes  et  les  es¬ 
paces  intercostaux  déprimés;  d’autres  fois  le  sternum  est 
projeté  en  avant  et  la  poitrine  est  aplatie  transversalement, 
ou  bien,  au  contraire,  l’aplatissements’estfait  d’arrière  en  avant. 

Dans  d’autres  circonstances  il  y  a  sous  les  clavicules  une  vé- 
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ritable  dépression ,  qui  presque  toujours  correspond  à  une  ca¬ 
verne  pulmonaire,  quelquefois  à  de  l’infiltration  grise. 

Art.  IV.  —  Tableau.  —  Termes.  —  Marche.  —  Durée. 

La  tuberculisation  pulmonaire  est  aiguë  ou  chronique.  Nous 
devons  donc  établir  la  division  déjà  admise  pour  la  tubercu¬ 
lisation  en  général. 

A  la  suite  de  cet  article  nous  exposerons  les  différences  que 
détermine  dans  la  marche  de  la  maladie  l’apparition  de  la 
pneumonie. 

A.  Formes  de  la  tuberculisation  simple.  —  Première  forme.  — 
Tuberculisation  pulmonaire  aiguë.  —  Cette  forme  accompagne 
presque  toujours  la  tuberculisation  générale  aiguë  et  se  confond 
avec  elle  -,  très  rarement  elle  marche  isolée  et  fournit  à  elle  seule 
tous  les  symptômes.  Elle  est  ordinairement  constituée  par  des 
tubercules  miliaires  ou  des  granulations  grises;  très  rarement 
par  de  l’infiltration  grise  ou  jaune,  ou  des  cavernes. 

Qu’elle  soit  du  reste  seule  ou  qu’elle  accompagne  la  tuber¬ 
culisation  de  plusieurs  qrganes,  voici  l’appareil  de  symptômes 
qui  lui  appartient. 

L’enfant  est  pris  d’une  toux  sèche,  petite,  fréquente ,  accom¬ 
pagnée  d’oppression ,  et  quelquefois  de  douleurs  thoraciques 
vagues;  l’expectoration  manque;  l’auscultation  et  la  percussion 
donnent  un  résultat  négatif,  et  ces  symptômes,  joints  aux 
symptômes  généraux  décrits  (pag.  74),  forment  le  début  de  la 
maladie. 

La  toux  augmente  bientôt  et  devient  fatigante,  l’oppression 
est  plus  considérable,  souvent  excessive.  L’auscultation  fait 
percevoir  des  râles  sonores  ou  humides,  parfois  de  la  dureté  de 
la  respiration ,  ou  bien  aucun  autre  signe  que  les  râles  ;  et  cet 
état  dure  pendant  toute  la  maladie.  Quelquefois  la  toux  devient 
à  la  fin  un  peu  plus  humide,  et  les  symptômes  stéthoscopiques 
plus  tranchés  :  c’est  lorsque  la  tuberculisation  a  marché  assez 
rapidement  pour  produire  d’autres  lésions  que  des  tubercules 
isolés  ;  alors  l’auscultation  révèle  des  signes  d’infiltration  grise 
ou  jaune,  ou  même  de  cavernes.  Mais  ces  cas  sont  assez  rares 
pour  pouvoir  être  regardés  comme  des  exceptions.  On  voit  donc 
qu’en  général  la  tuberculisation  pulmonaire  aiguë  ne  se  révèle 
que  par  fort  peu  de  symptômes;  la  toux  et  l’oppression  sont  les 
plus  importants. 
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L’histoire  de  cette  forme  et  celle  de  sa  durée  rentre  donc 
dans  la  description  de  la  tuberculisation  générale. 

Aux  symptômes  de  cette  maladie  qu’on  ajoute  la  toux,  et 
l’oppression,  et  l’absence  de  signes  stéthoscopiques  tranchés, 
et  on  pourra  diagnostiquer  une  tuberculisation  pulmonaire  ai¬ 
guë.  Si  plus  tard  les  symptômes  d’auscultation  se  dessinent , 
leur  nature  et  leur  siège  indiqueront  peut-être  l’espèce  de  tu¬ 
bercule  qui  s’est  développé. 

Deuxième  forme.  —  Tuberculisation  'pulmonaire  chronique.  — 
Gette  forme ,  qu’elle  soit  seule  ou  unie  à  la  tuberculisation  gan¬ 
glionnaire,  est  caractérisée  à  l’autopsie  en  général  par  le  même 
genre  de  lésions  que  la  phthisie  de  l’adulte,  c’est-à-dire  par  des 
cavernes  au  sommet  du  poumon  entourées  de  tubercules,  d’in¬ 
filtration  grise  ou  jaune.  D’autres  malades  présentent  des  tuber¬ 
cules  plus  ou  moins  volumineux  disséminés  dans  tout  l’organe 
à  peu  près  également,  ou  des  masses  tuberculeuses  dans  l’un 
ou  l’autre  lobe  du  poumon. 

La  tuberculisation  pulmonaire  chronique  débute  souvent 
d’emblée;  d’autres  fois  elle  succède  à  celle  d’autres  organes. 
Nous  savons  déjà  que  le  début  de  la  phthisie  pulmonaire  peut 
être  aigu  ou  chronique ,  et  dans  ces  deux  cas  le's  symptômes 
présentent  quelques  différences. 

Si  le  début  est  aigu  ou  subaigu,  l’oppressien  est  assez  grande, 
la  toux  fréquente,  sèche  pu  humide,  l’expectoration  nulle  ou 
visqueuse,  aérée,  quelquefois  sanguinolente;  l’auscultation 
révèle  les  signes  d’une  pneumonie  qui  le  plus  ordinairement 
siège  au  sommet  ou  dans  la  partie  antérieure  du  thorax  :  l’en¬ 
fant  est  alité  et  le  décubitus  variable  suivant  le  siège  et  l’éten¬ 
due  de  la  pneumonie.  Souvent  l’inflammation  est  subaiguë, 
et  il  y  a  une  sorte  de  désaccord  entre  les  symptômes  géné¬ 
raux  et  l’étendue  de  la  lésion  pulmonaire  révélée  par  l’aus¬ 
cultation. 

Lorsque  ces  symptômes  ont  duré-  quelque  temps,  dix,  quinze 
OU  vingt  jours  environ ,  ils  s’amendent  en.  même  temps  que  lés 
symptômes  généraux,  mais  ne  disparaissent  pas  complètement-, 
la  toux  persiste,  l’anhélation  est  peu  grande,  l’expectoration 
cesse  ou  continue,  mais  purement  muqueuse.  L’auscultation  et 
la  percussion  apprennent  que  la  maladie  s’est  limitée,  mais 
qu’elle  persiste  soit  sous  la  même  forme,  soit  sous  une  nouvelle- 
Ainsi  chez  l’un  la  respiration  bronchique  existe  encore,  seule¬ 
ment  elle  est  moins  intense  et  moins  étendue;,  chez  l’autre  pu 
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constate  de  l’obscurité  ou  de  l’absence  de  respiration ,  ou  bien 
encore  de  la  dureté  dans  la  respiration  et  de  l’expiration  prolon¬ 
gée  ;  les  râles  humides ,  peu  abondants,  diminuent  ou  dispa¬ 
raissent. 

Arrivée  à  ce  point,  la  tuberculisation  s’établit  si  elle  n’était 
déjà  commencée. 

Lorsque  au  contraire  la  maladie  débute  d’une  manière  chro¬ 
nique  ,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent ,  c’est  à  peine  s’il  y  a  de 
l’anhélation  au  début;  la  toux  qui'le  marque  souvent  est  assez 
rare  et  sèche  autant  qu’il  nous  a  été  permis  de  nous  en  assurer  ; 
l’expectoration  est  nulle ,  et  rarement  des  hémoptysies  ont  lieu. 
Des  douleurs  vagues,  sternales  ou  dorsales,  se  manifestent  sou¬ 
vent  peu  vives  et  fugaces  ;  l’auscultation  et  la  percussion  ne 
donnent  que  peu  de  symptômes  :  ce  n’est  qu’un  peu  plus  tard 
qu’on  commence  à  percevoir  quelques  râles  sonores  ou  humides, 
de  l’obscurité  du  bruit  respiratoire ,  ou  bien  encore  de  la  respi¬ 
ration  dure ,  ou  de  l’expiration  prolongée  et  un  léger  retentis¬ 
sement  de  la  voix.  Existe- t-il  un  rapport  entre  l’apparition  de 
ces  premiers  symptômes  stéthoscopiques  et  les  symptômes  géné¬ 
raux,  tels  que  la  fièvre  hectique,  l’amaigrissement,  etc.?  nous  ne 
saurions  le  dire ,  l’époque  précise  du  début  de  ces  symptômes 
ne  pouvant  le  plus  souvent  être  déterminée  que  par  un  à-peu- 
près. 

Quel  que  soit  du  reste  le  mode  de  début  de  la  forme  de  phthi¬ 
sie  qui  nous  occupe,  que  ce  début  soit  chronique  ou  aigu ,  la 
maladie  une  fois  établie  suit  la  marche  que  nous  allons  tracer. 

La  toux  persiste  plus  ou  moins  intense  ;  ses  caractères  sont 
variables-,  sèche  ou  humide  ,  fréquente  ou  rare,  diurne  et  plus 
souvent  nocturne,  revenant  quelquefois  par  quintes;  elle  s’ac¬ 
compagne  d’une  expectoration  muqueuse ,  ou  séro-muqueuse, 
quelquefois  nummulaire ,  et  dont  les  caractères  varient  ainsi 
que  nous  l’avons  indiqué  ailleurs;  c’est  à  la  suite  de  la  toux 
que  se  fait  cette  expectoration  qui  est  souvent  plus  abondante 
après  les  quintes.  L’oppression  en  général  très  peu  grande,  s’ac¬ 
croît  cependant  sous  l’influence  de  la  moindre  cause  ;  les  dou¬ 
leurs  thoraciques  persistent  ou  restent  vagues  et  variables.  — 
En  même  temps  les  symptômes  stéthoscopiques  s’établissent 
d’une  manière  plus  positive  ;  tantôt  les  mêmes  que  nous  avons 
indiqués  tou t-à-l’heure,  mais  plus  tranchés,  plus  caractéristi¬ 
ques-,  ou  bien  encore  la  respiration  est  presque  nulle,  ou  l’ex- 
piralion  est  bronchique;  des  râles  humides  se  font  entendre, 
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mais  ils  ne  sont  pas  toujours  constants  à  cette  époque  de  la 
maladie.  Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  ils  siègent  au 
sommet  de  l’un  ou  de  l’autre  poumon  ou  des  deux  à  la  fois  , 
plus  rarement  à  la  partie  antérieure  de  la  base. 

Plus  tard,  et  lorsque  le  malade  est  plus  affaissé  et  que  les  sym¬ 
ptômes  généraux  dénotent  l’accroissement  de  la  maladie,  on 
perçoit  de  la  respiration  bronchique  ou  même  caverneuse  ;  des 
râles  humides,  muqueux  ou  même  gargouillants,  et  enfin  tous 
les  signes  stéthoscopiques  de  la  phthisie  confirmée.  Il  ne  fau¬ 
drait  pas  croire  cependant  que  les  symptômes  généraux  et  lo-  - 
eaux  soient  en  rapport  exact  les  uns  avec  les  autres.  Il  est  cu¬ 
rieux  de  voir  au  contraire  quelle  étendue  de  lésion  pulmonaire 
révèle  l’auscultation  dans  des  cas  où  les  symptômes  généraux 
n’ont  que  peu  varié  ;  alors  la  phthisie  est  d’habitude  de  longue 
durée,  et  les  symptômes  locaux  s’accroissent  avec  lenteur. 
Toutes  les  fois  au  contraire  que  la  maladie  marche  avec  une 
certaine  rapidité ,  les  symptômes  stéthoscopiques  et  généraux 
croissent  dans  une  proportion  assez  exacte. 

C’est  au  milieu  de  ces  phénomènes  que  survient  la  mort , 
quelquefois  sans  changement  bien  appréciable;  d’autres  fois  les 
malades  sont  pris  de  douleurs  thoraciques  violentes ,  d’étouffe¬ 
ments,  de  symptômes  simulant  presque  ceux  d’un  pneumo¬ 
thorax,  et  la  mort  survient  après  une  longue  et  pénible  agonie. 
Ailleurs,  au  contraire,  les  symptômes  terminaux,  moins  intenses 
que  ces  derniers ,  prennent  cependant  une  apparence  grave 
parce  que  l’altération  pulmonaire  a  pris  subitement  un  accrois¬ 
sement  considérable.  11  en  est  le  plus  ordinairement  ainsi  chez 
les  enfants  qui  présentent  d’énormes  masses  d’infiltration  tu¬ 
berculeuse  jaune  celles-ci  venant  à  se  ramollir,  les  symptô¬ 
mes  stéthoscopiques  se  modifient ,  la  toux  est  plus  fréquente , 
l’oppression  extrême ,  les  symptômes  généraüx  tels  que  nous 
les  avons  signalés  dans  le  chapitre  précédent  s’accroissent, 
et  la  mort  survient  au  bout  de  peu  de  jours.  Elle  peut 
aussi  être  le  résultat  d’un  pneumo  -  thorax.  Mais  ici  la  scène 
change  complètement  et  mérite  une  description  toute  spéciale: 
aussi  consacrerons  -  nous  plus  tard  quelques  pages  à  l’histoire 
de  cette  complication. 

De  toutes  les  formes  de  tuberculisation  pulmonaire,  la 
phthisie  chronique  est  celle  qui  se  prête  le  plus  facilement  à 
la  division  en  périodes.  Ainsi  on  pourrait,  à  la  rigueur,  ad¬ 
mettre  une  période  de  début,  s’étendant  depuis  le  moment  où 
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la  maladie  commence  au  milieu  delà  bonne  santé,  jusqu’à 
celui  où  la  tuberculisation  étant  bien  établie,  on  en  perçoit  les 
signes  positifs  au  moyen  de  l’auscultation.  Une  seconde  période 
comprendrait  l’époque  de  crudité  des  tubercules,  et  s’étendrait 
depuis  la  fin  de  la  première  jusqu’au  moment  où  ces  produits 
accidentels,  en  se  ramollissant,  forment  des  cavernes.  Une 
troisième  comprendrait  toute  la  durée  de  la  maladie  pendant 
l’existence  des  cavernes. 

La  mort  pouvant  arriver  pendant  la  seconde  période,  la  ma¬ 
ladie  se  trouve ,  dans  ces  cas ,  n’en  avoir  que  deux. 

Ces  distinctions  nous  paraissent  du  reste  assez  inutiles;  la 
phthisie  est  loin  de  s’astreindre  à  une  marche  aussi  régulière  que 
chez  l’aduite.  La  distinction  entre  les  symptômes  du  début  et 
ceux  de  la  seconde  période  est  très  difficile  à  établir,  et  souvent 
ne  saurait  l’être  d’une  manière  précise.  Enfin  les  symptômes 
ne  peuvent  pas  non  plus  aider  dans  tous  les  cas  à  distinguer  la 
seconde  période  de  la  troisième:  nous  savons,  en  effet,  qu’il 
suffit  que  les  ganglions  bronchiques  soient  très  volumineux 
pour  faire  croire  à  l’existence  de  cavernes. 

Durée. — La  durée  de  la  phthisie  pulmonaire  est  comprise 
dans  des  limites  très  étendues  ,  depuis  deux  mois  jusqu’à  deux 
années  et  plus.  Ce  fait  n’a  rien  d’étonnant,  si  l’on  considère 
combien  de  causes  influencent  la  marche  des  tubercules,  à  tel 
point  qu’il  est  réellement  impossible  de  déterminer  dans  quelles 
circonstances  la  phthisie  doit  durer  peu  de  temps  ou  se  prolon¬ 
ger.  Ainsi  le  tubercule  par  lui  même  a  une  marche  plus  ou 
moins  rapide;  l’enfant  peut  supporter  plus  ou  moins  faci  e- 
ment  la  lésion  pulmonaire,  suivant  sa  constitution,  l 'étendue 
de  la  tuberculisation  des  autres  organes,  l’abondance  du  dé¬ 
voiement  ou  des  sueurs ,  et  la  nature  des  causes  de  la  tuber¬ 
culisation.  Nous  ne  pouvons  donc  rien  dire  de  précis  sur  la 
durée  de  celte  maladie  ,  sinon  que  d’habitude  elle  s’accom¬ 
plit  dans  une  période  de  trois  à  sept  mois.  Les  inflamma¬ 
tions  intercurrentes  abrègent  la  maladie  ;  mais  comme  elles 
peuvent  survenir  lorsqu’elle  a  déjà  duré  plusieurs  mois,  tout 
aussi  bien  que  lorsqu’elle  existe  depuis  deux  ou  trois ,  on 
ne  saurait  en  tirer  aucune  conclusion  importante,  et  l’on 
doit  seulement  craindre  une  mort  rapide  lorsqu’elles  se  déve¬ 
loppent. 

B.  Formes  des  pneumonies  tuberculeuses.  — Nous  voulons  par¬ 
ler  ici  de  ces  pneumonies  qui ,  importantes  par  leur  étendue , 
ni.  19 
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modifient  les  symptômes  de  la  tuberculisation.  Dans  les  arti¬ 
cles  précédents  nous  avons  déjà  parlé  de  la  forme  anatomique 
de  ces  phlegmasies,  et  nous  avons  fait  l’analyse  de  leurs  sym¬ 
ptômes  physiques  comparés  à  ceux  de  l’affection  tuberculeuse 
èlle:même.  Il  nous  reste  à  présenter  le  tableau  de  ces  maladies 
inflammatoires.  Nous  rappellerons  d’abord  que  la  pneumonie 
peut  survenir  lorsque  la  tuberculisation  est  très  peu  avancée 
et  donne  peu  de  signes  locaux  ou  généraux;  alors  elle  res¬ 
semble  beaucoup  à  la  pneumonie  franche,  êt  la  similitude  est 
d’autant  plus  grande,  que  la  tuberculisation  antérieure  s’est 
révélée  par  moins  de  symptômes.  On  dirait  presque  alors  que 
l’inflammation  et  lès  tubercules  ont  pris  simultanément  nais¬ 
sance. 

La  pneumonie  sé  développe  aussi  pendant  le  cours  de  la  tu¬ 
berculisation  chronique,  et  lorsque  les  phénomènes  sont  bien 
établis.  Alors  elle  ressemble  beaucoup  moins  à  la  pneumonie 
franche ,  et  ne  masque  pas  les  symptômes  de  la  phthisie. 

Nous  avons  donc  à  étudier  deux  formés  de  la  pneumonie  tu¬ 
berculeuse  :  1°  celle  qui  accompagne  la  tuberculisation  aiguë; 
2°  celle  qui  complique  la  tuberculisation  chronique. 

Première  forme.  ■ — Pneumonie  avec  tuberculisation  aiguë.  — 
Cette  forme  est  caractérisée  à  l’autopsie  par  une  hépatisation 
lôbaire  ou  lobulaire  généralisée ,  étendue  aux  deux  poumons 
ou  à  un  seul,  et  parsemée  d’un  nombre  plus  ou  moins  considé¬ 
rable  de  tubercules  miliaires  ou  de  granulations  isolées  ;  quel¬ 
quefois  on  y  trouve  des  masses  tuberculeuses  rosées  ;  rarement 
les  tubercules  sont  ramollis. 

Les  symptômes  de  cette  pblegmasie  se  montrent  soit  dés  le 
début  de  la  maladie,  soit  après  un  temps  plus  ou  moins  long, 
pendant  lequel  ont  existé  des  symptômes  peu  intenses  de  tu¬ 
berculisation. 

Dans  ce  dernier  cas ,  il  y  a  une  toux  petite  et  sèche  pendant 
un  temps  indéterminé ,  peu  ou  pas  d’oppression ,  peu  ou  pas 
d’amaigrissement;  puis  surviennent  les  symptômes  fébriles  et 
les  phénomènes  caractéristiques  de  la  pneumonie.  D’antres 
fois  c’est  à  la  suite  de  la  rougeole  ou  de  la  coqueluche  qu’ils  ap¬ 
paraissent,  La  toux  continue  et  finit  par  s’accroître  avec  exas¬ 
pération  des  autres  symptômes. 

La  maladie  une  fois  établie  se  montre  avec  les  caractères 
suivants  :  la  fièvre  est  assez  intense,  le  pouls  large  ,  plein  et 
dur ,  la  chaleur  vive  et  sèche  ;  on  reconnaît  tout  l’appareil  d’une 
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inflammation  aiguë ,  tel  qu’il  a  été  décrit  dans  le  premier  cha¬ 
pitre.  En  même  temps  la  toux  est  fréquente,  sèche  ou  légère¬ 
ment  grasse;  l’oppression  est  intense;  il  n’v  a  pas  d’expecto¬ 
ration  ,  ou  bien  l’enfant  expectore  quelques  crachats  amorphes  ; 
le  décubitus  est  dorsal  ou  latéral;  l’auscultation  révèle  dans  la 
partie  postérieure  de  la  poitrine  des  râles  humides,  comme 
dans  la  pneumonie  simple,  ou  même  déjà  de  la  respiration 
bronchique,  et  tous  les  symptômes  d’une  inflammation  aiguë 
du  poumon. 

Ces  phénomènes  persistent  lès  mêmes  avec  quelques  varia¬ 
tions  jusqu’à  ce  qu’au  bout  de  peu  de  temps  arrive  la  mort  du 
malade;  ou  bien  encore  il  se  fait  une  rémission;  l’a'pparefl fé¬ 
brile  et  les  autres  symptômes  diminuent  un  peu  sans  disparaître  ; 
les  résultats  de-,  l'auscultation  persistent  les  mêmes  ou  s’amèn- 
dent,  puis  la  maladie  se  prolonge  et  dure  pendant  vingt,  trente, 
quarante  jours  môme.  Pendant  ce  long  espace  de  temps  les 
symptômes  varient  peu;  l’appareil  fébrile  existe  toujours, 
mais  le  pouls  est  devenu  petit,  la  face  a  pâli,  l'amaigrissement 
est  survenu,  etc.  L’auscultation  n’a  pas  changé ,  et  l’on  per¬ 
çoit  toujours  des  râles  humides  d’abondance  variable,  de  la 
respiration  bronchique,  de  la  bronchophonie,  de  la  matité; 
quelques  variations  ont  eu  lieu  dans  l’intensité,  l’étendue  et 
même  l’existence  de  ces  symptômes,  mais  presque  jamais  ils  né 
disparaissent  complètement. 

Enfin  le  malade  meurt  avec  tous  les  phénomèmes  généraux 
que  nous  avons  énumérés. 

Durée.  —  La  durée  totale  de  cette  maladie  est  variable  sui¬ 
vant  qu’elle  a  été  précédée  pu  non  de  symptômes  chroniques  : 
elle  est  comprise  entre  cinquante  et  cent  quarante  jours  ;  le  plus 
souvent  la  maladie  dure  de  deux  à  trois  mois.  La  pneumonie 
elle-même  dure  de  trente-huit  à  cinquante  jours  ,  rarement  da¬ 
vantage,  et  se  compose  presque  toujours  alors  de  plusieurs 
pneumonies  successives  ou  de  recrudescences  de  l’hépatisation 
à  la  même  place.  Cette  assertion  paraît  prouvée  pair  les  carac¬ 
tères  anatomiques  de  la  lésion  pulmonaire  en  tout  semblable, 
sauf  les  tubercules  à  la  pneumonie  aiguë.  Quelquefois  la  phieg- 
masie  est  assez  intense  d’emblée  pour  emporter  le  malade  dans 
un  intervalle  beaucoup  plus  court. 

Deuxième  forme.  —  Pneumonie  avec  tuberculisation  chronique. 
—  Les  symptômes  de  la  tuberculisation  chronique  sont  souvent 
modifiés  par  le  développement  d’une  pneumonie  ou  d’ütte 
pleuro-pneumonie  intercurrente. 
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Dans  ce  cas  la  maladie,  après  avoir  suivi  sa  marche  ordi¬ 
naire  pendant  une  grande  partie  de  sa  durée,  prend  tout-à- 
coup  plus  d'intensité.  En  même  temps  que  les  symptômes  géné¬ 
raux  s’accroissent  d’une  manière  notable ,  la  toux  et  l’oppression 
augmentent  dans  une  proportion  considérable;  l’expectoration 
se  teint  quelquefois  de  sang;  parfois  une  douleur  pleurétique 
se  développe;  en  même  temps  les  râles  humides,  s’ils  étaient 
partiels,  augmentent  d’étendue  ou  tout  au  moins  d’abondance, 
la  respiration  bronchique  gagne  la  partie  postérieure  et  la  base 
de  la  poitrine  ;  et  après  quelques  jours  de  l’existence  de  cette  ag¬ 
gravation  dans  les  symptômes  locaux  et  généraux ,  la  mort  ar¬ 
rive.  Cette  pneumonie  terminale  dure  ordinairement  peu  de 
jours,  de  trois  à  quinze  environ. 

Il  s’en  faut  cependant  de  beaucoup  que  toutes  les  pneumo¬ 
nies  de  la  tuberculisation  chronique  donnent  lieu  à  cet  appareil 
de  symptômes;  ainsi  on  voit  des  phthisiques  perdre  peu  à  peu 
ïèurs  forces ,  puis  ne  plus  sortir  du  lit,  avoir  l’air  plus  abattu 
sans  que  l’état  fébrile  augmente ,  sans  que  la  toux  ou  l’oppres¬ 
sion  éprouvent  un  accroissement  considérable;  tous  les  sym¬ 
ptômes  se  résument  presque  dans  la  prostration  plus  grande; 
on  néglige  d’ausculter  pour  ne  pas  fatiguer  le  malade ,  puis 
il  meurt  au  bout  de  peu  de  jours,  et  on  trouve  à  l’autopsie  une 
pneumonie  parfois  très  éténdue,  qu’on  n’avait  pas  même  soup¬ 
çonnée.  C’est  là  la  forme  cachectique  des  pneumonies  tubercu¬ 
leuses. 

Art.  V.  —  Diagnostic. 

A.  Diagnostic  de  la  tuberculisation  simple.  —  Le  diagnostic  de 
la  tuberculisation  pulmonaire  est  aussi  difficile  qu’important  à 
bien  établir.  La  difficulté  réside  d’une  part  dans  les  variétés  d’a¬ 
bondance  et  de  siège  du  produit  accidentel;  d’autre  part  dans  la 
fréquence  des  pneumonies  intercurrentes,  et  enfin  dans  la 
forme  symptomatique  que  revêt  la  maladie. 

En  règle  générale,  pour  poser  le  diagnostic  d’une  tubercu¬ 
lisation  pulmonaire,  il  est  utile,  et  souvent  nécessaire,  de  se 
rappeler  les  principes  que  nous  avons  exposés  dans  le  chapitre 
général  sur  le  diagnostic  de  la  tuberculisation. 

Si  1  on  ne  trouve  pas  toujours  dans  ces  remarques  le  moyen 
d’arriver  à  la  connaissance  positive  de  la  nature  de  la  maladie , 
au  moins  est -il  possible  d  approcher  dans  bien  des  cas  delà 
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vérité  en  s’aidant  à  la  fois  des  indications  fournies  par  les  deux 
ordres  de  symptômes  locaux  et  généraux. 

Celte  remarque  une  fois  faite ,  nous  n’avons  à  nous  occuper 
ici  que  du  diagnostic  local  et  des  moyens  de  distinguer  la  tu¬ 
berculisation  aiguë  simple  de  la  pneumonie  lobulaire,  et  la  tu¬ 
berculisation  chronique  de  la  bronchite  chronique,  de  la  pneu¬ 
monie  lobulaire ,  de  la  pneumonie  cachectique. 

Première  forme.  —  Tuberculisation  aiguë.  —  Lorsque  la  tu¬ 
berculisation  est  aiguë  et  simple,  que  les  produits  accidentels 
sont  à  peu  près  également  disséminés  dans  le  parenchyme  du 
poumon,  il  est  presque  impossible  de  soupçonner  la  nature  de 
la  maladie ,  si  les  symptômes  généraux  n’ont  pas  déjà  mis  sur 
la  voie.  Dans  les  cas  de  ce  genre ,  en  effet ,  la  tuberculisation 
est  d’ordinaire  générale,  ou  bien  si  elle  est  bornée  au  poumon, 
les  phénomènes  fébriles  sont  toujours  plus  tranchés  que  les 
symptômes  locaux.  Si  donc  on  peut  prouver  que  la  maladie 
qui  se  développe  est  une  tuberculisation,  et  si  en  même  temps 
il  existe  quelques  symptômes  pulmonaires,  tels  que  de  la  toux , 
des  râles  sibilants,  on  devra  croire  à  une  tuberculisation  du 
poumon. 

Si ,  en  cas  pareil ,  les  symptômes  stéthoscopiques  sont  tran¬ 
chés,  si  la  fièvre  est  accompagnée  de  râles  sibilant  et  sous- 
crépitant,  on  pourra  hésiter  entre  la  tuberculisation  et  une 
pneumonie  lobulaire.  La  marche  ultérieure  de  la  maladie  et.  sa 
durée  seront  presque  les  seuls  moyens  de  porter  un  diagnos¬ 
tic;  en  effet ,  au  bout  de  peu  de  jours  la  pneumonie  lobulaire 
s’étend  et  se  généralise,  les  symptômes  stéthoscopiques  de¬ 
viennent  plus  positifs;  ceux  delà  tuberculisation,  au  contraire, 
persistent  les  mêmes  pendant  plus  longtemps. 

Deuxième  forme.  —  Tuberculisation  chronique.  —  Le  diagnos¬ 
tic  de  la  tuberculisation  chronique  du  poumon  n’offre  pas ,  en 
général,  une  aussi  grande  difficulté.  Si  aux  lumières  fournies 
par  les  symptômes  généraux  on  ajoute  celles  qui  résultent  de 
l’ensemble  des  symptômes  locaux  et  de  la  durée  de  la  maladie, 
on  doit  diagnostiquer  une  tuberculisation  pulmonaire  dans  la 
très  grande  majorité  des  cas. 

11  n’y  a  qu’un  très  petit  nombre  de  circonstances  dans  les¬ 
quelles  les  symptômes  locaux  passant  inaperçus,  l’erreur 
est  possible.  Toutes  les  fois  qu’on  percevra  au  sommet  du  pou¬ 
mon  les  signes  d’une  caverne  chez  un  enfant  atteint  d’une  ma- 
ladie  chronique,  on  devra  croire  à  l’existence  des  tubercules.  Il 
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est  possible  qu’il  n’y  ait  pas  d’excavation;  plais  chez  l’en¬ 
fant  aucune  autre  maladie  chronique  que  des  tubercules  pul¬ 
monaires  ou  ganglionnaires  ne  saurait  donner  lieu  aux  sym¬ 
ptômes  d’une  caverne  du  sommet. 

Bronchite  chronique.  —  Nous  avons  cependant  cité  au  com¬ 
mencement  de  cet  ouvrage  (tom.  1,  p.  43)  une  observation  de 
bronchite  chronique  avec  dilatation  dans  laquelle  on  perçut  un 
souffle  caverneux  intense.  On  crut  à  une  phthisie  pulmonaire; 
et  cependant  M.  Legendre,  à  qui  nous  devons  la  communica¬ 
tion  de  ce  fait,  soupçonna  que  la  maladie  n’était  pas  tubercu¬ 
leuse  à  la  nature  de  l’expectoration.  L’enfant  rejetait  eh  effet 
chaque  jour  et  à  plusieurs  reprises  une  grande  quantité  de  sup¬ 
puration.  Ce  cas  étant  tout-à-lait  éxceptionnel,  nous  croyons 
qu’il  faut  toujours  croire  à  une  tuberculisation ,  à  moins  que 
quelque  symptôme  insolite  et  caractéristique  ne  vienne  indi¬ 
quer  une  autre  maladie. 

Mais  il  est  des  bronchites  chroniques  qui  ne  donnent  au¬ 
cun  signe  de  caverne  et  qui  en  imposent  pour  une  phthisie 
( voy .  1. 1,  p.  42 ).  Des  cas  de  cç  genre  se  confondent  presque 
nécessairement  avec  la  maladie  tuberculeuse.  Les  phénomènes 
généraux  sont  identiques,  et  les  symptômes  locaux  du  produit 
accidentel  ne  sont  pas  assez  tranchés  pour  être  distingués  de 
ceux  de  la  bronchite  chronique.  L’erreur  est  d’autant  plus  fa¬ 
cile  que  la  tuberculisation  s’accompagne  souvent  elle-même 
dans  ces  cas  d’une  bronchite  qui  renaît  sans  cesse  sous  l’in¬ 
fluence  du  corps  étranger,  et  qui  peut  simuler  la  phlegmasie 
chronique  simple.  Ainsi  chez  un  enfant  atteint  d’une  maladie 
de  long  cours  qui  se  révèle  par  les  symptômes  généraux  de  la 
tuberculisation,  si  l’on  perçoit  des  râles  sonores  ou  humides  en 
abondance,  de  l’expiration  longue  ou  bronchique,  il  sera  difficile 
de  se  prononcer  pour  l’existence  des  tubercules  ou  de  la  bron¬ 
chite  avec  dilatation,  ces  symptômes  étant  communs  aux  deux 
maladies.  Mais  la  fréquence  de  la  première  et  la  rareté  de  la 
seconde  devront  faire  soupçonner  de  préférence  une  phthisie 
pulmonaire,  surtout  si  les  signes  stéthoscopiques  siègent  prin¬ 
cipalement  au  Sommet.  Enfin  oh  ne  devrait  avoir  aucun  doute 
si  on  percevait  au  sommet  du  poumon  de  la  matité  avec  ab¬ 
sence  de  respiration,  indice  d’une  infiltration  tuberculeuse,  la 
bronchite  chronique  ne  donnant  pas  lieu  à  ces  symptômes. 

La  pneumonie  simple  ne  saurait  guère  en  imposer  pour  une 
tùberculisqtiàh  chronique.  Èn  effet,  le  malade  est-il  soumis  à 


DIAGNOSTIC.  295 

l’examen  lors  du  début,  la  fièvre  et  les  symptômes  généraux 
qui  n’existent  pas,  l’absence  de  symptômes  locaux,  en  font 
deux  maladies  très  distinctes  et  tout  opposées.  Mais  si  l’en¬ 
fant  n’est  soumis  à  l’examen  qu’à  une  époque  où  les  symptô¬ 
mes  stéthoscopiques  de  la  phthisie  ressemblent  à  ceux  de  la 
pneumonie,  on  devra  établir  les  bases  du  diagnostic  d’après  la 
durée  antérieure  de  la  maladie  et  l’état  général  actuel.  Cepen¬ 
dant,  si  dans  ce  cas  les  renseignements  viennent  à  manquer,  les 
symptômes  généraux  ne  pourront  pas  toujours  guider  le  méè 
decin,  car  une  pneumonie  produit  quelquefois  dès  son  début 
un  amaigrissement  rapide.  Alors  l’abondance  des  râles  dans 
toute  ia  poitrine  et  le  siège  au  sommet  des  symptômes  stétho¬ 
scopiques  prédominants  devra  guider,  le  médecin.  Cependant 
l’erreur  sera  encore  possible ,  car  la  pneumonie  peut  très  bien 
exister  au  sommet  des  poumons  et  la  tuberculisation  être  limi¬ 
tée  au  sommet  d’un  seul.  Commeçit  alors  asseoir  son  diagnostic? 
On  l’établira  d’après  l’intensité  moindre  des  symptômes  géné¬ 
raux,  d’après  la  pâleur  de  la  face  dans  la  tuberculisation,  etc. 

Chez  les  plus  jeunes  enfants,  le  diagnostic  présente  des  diffi¬ 
cultés  plus  considérables  que  chez  les  plus  âgés  :  chez  ces  der¬ 
niers,  en  effet,  la  maladie  est  presque  semblable  à  celle  de 
l’adulte ,  et  ce  n’est  que  dans  des  cas  très  rares  qu’on  peut  être 
induit  en  erreur. 

Pneumonie  cachectique.  —  Chez  les  plus  jeunes  sujets,  la 
pneumonie  qui  s’allie  aux  entérites  chroniques  simule  parfai¬ 
tement  la  tuberculisation  chronique ,  isolée  ou  compliquée  de 
pneumonie.  Dans  l’entérite ,  la  pneumonie  est  habituellement 
terminale,  et  si  on  a  vu  l’enfant  avant  le  début  de  cette  com¬ 
plication  aiguë  ,  on  aura  du  s’assurer,  par  un  examen  attentif, 
de  l’état  sain  de  la  poitrine.  Si  cet  examen  antérieur  n’a  pu  être 
fait ,  nous  ne  connaissons  pas  de  moyen  de  Ceconnaîtrë  positi¬ 
vement  l’existence  d’une  pneumonie  simple  ou  tuberculeuse; 
les  considérations  suivantes  serviront  à  établir  une  présomp¬ 
tion.  C’est  presque  toujours  en  arrière  qu’existe  la  pneumonie 
simple ,  tandis  que  la  pneumonie  tuberculeuse  siégé  aussi  bien 
en  avant  qu’en  arrière. 

La  tuberculisation  est  plus  rare  chez  les  plus  petits  enfants; 
et  l'existence  de  la  pneumonie  simple,  suite  d’entéro-colite, 
est  plus  probable. 

Enfin  les  antécédents  indiqueront  si  l’enfant  qui  était  affecté 
de  symptômes  généraux  chroniques  avait  en  même  temps 
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quelques  symptômes  pulmonaires ,  comme  la  toux  et  Poppres 

sion,  auquel  cas  on  doit  plutôt  croire  à  une  phthisie. 

B.  Diagnostic  des  pneumonies  tuberculeuses.  —  Nous  venons 
d’anticiper  sur  le  diagnostic  des  pneumonies  tuberculeuses-,  il 
est  tout  à  la  fois  difficile  et  important  à  établir  :  difficile,  parce 
que  la  phlegmasie  simple  ne  diffère  de  la  tuberculeuse  que  par 
la  présence  de  produits  accidentels  dont  les  signes  sont  peu 
tranchés;  important,  parce  qu’il  s’agit  de  distinguer  une  affec¬ 
tion  curable  d’une  autre  qui  ne  l’est  pas.  Il  est  utile  de  distin¬ 
guer  les  cas  où  la  phlegmasie  complique  une  tuberculisation 
aiguë  ,  et  siège  à  la  partie  postérieure  des  poumons  qu’elle  en¬ 
vahit  dans  une  étendue  variable,  de  ceux  où  elle  occupe  le 
sommet  de  l’organe ,  et  dégénère  peu  à  peu  en  tuberculisation. 
Le  diagnostic  est  plus  difficile  dans  le  premier  cas  que  dans  le 
deuxième. 

1°  Distinction  entre  la  pneumonie  tuberculeuse  de  là  partie  pos¬ 
térieure  des  poumons  et  la  pneumonie  simple.  — -  Si  chez  un  enfant 
en  apparence  bien  portant,  la  phlegmasie  pulmonaire  survient, 
soit  d’emblée,  soit  à  la  suite  de  la  rougeole  ou  de  la  coque¬ 
luche,  nous  ne  croyons  pas  qu’il  soit  possible ,  au  début  surtout, 
de  se  prononcer  sur  la  nature  tuberculeuse  de  la  maladie. 

Dans  ces  cas,  si  elle  marche  avec  rapidité  et  doit  entraîner 
la  mort  avant  le  quinzième  ou  le  vingtième  jour,  à  partir  du  début 
des  symptômes  aigus,  nous  ne  connaissons  aucun  moyen  cer¬ 
tain  de  prouver  l’existence  des  tubercules,  on  ne  devra  que  les 
soupçonner.  Il  sera  du  reste  très  important  d’attacher  une  at¬ 
tention  spéciale  à  l’auscultation;  car  on  sait  déjà  qu’une  pneu¬ 
monie  simple  doit ,  dans  les  cas  où  elle  se  termine  par  guéri¬ 
son,  donner  des  signes  positifs  d’amendement,  tels  qu’une 
diminution  dans  l’intensité  de  la  respiration  bronchique  entre 
le  sixième  et  le  neuvième  jour.  Une  pneumonie  dont  les  sym¬ 
ptômes  se  prolongent  sans  rémission  aucune  au-delà  de  ce 
temps  étant  presque  nécessairement  mortelle,  peu  importe  de 
distinguer  si  elle  s’accompagne  ou  non  de  tubercules. 

Dans  les  cas',  au  contraire,  où  la  pneumonie  se  prolonge  au- 
delà  de  quinze  à  vingt  jours ,  où  les  symptômes  généraux  et 
locaux  diminuent  sans  que  les  signes  stéthoscopiques  s’amen¬ 
dent  dans  la  même  proportion  ;  si  ceux-ci  présentent,  au  con¬ 
traire ,  des  alternatives  de  diminution  ou  d’augmentation,  on 
doit  soupçonner  que  la  maladie  est  tuberculeuse.  Toutefois, 
l’erreur  est  encore  possible  dans  ces  cas.  Nous  avons  vu ,  en 
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effet,  des  enfants  chez  lesquels  la  pneumonie  était  entretenue 
longtemps  par  des  recrudescences  successives,  mourir  non  tu¬ 
berculeux.  La  similitude  entre  ces  deux  formes  de  la  phlegma- 
sie  est  si  parfaite  que  nous  ne  connaissons  aucun  moyen  positif 
de  les  distinguer.  La  fréquence  comparative  de  la  pneumonie 
tuberculeuse  doit  faire  soupçonner  la  présence  du  produit  acci¬ 
dentel. 

Dans  des  cas  assez  fréquents  ,  il  est  possible  de  s’assurer  si  la 
pneumonie  est  tuberculeuse  :  tels  sont  ceux  où  il  existe,  avant 
son  début,  des  symptômes  chroniques  plus  ou  moins  tranchés 
de  tuberculisation,  et  qui  consistent  dans  la  pâleur,  l’amaigris¬ 
sement,  la  toux  plus  ou  moins  intense,  la  facilité  de  l’anhéla¬ 
tion  -,  la  dureté  du  bruit  respiratoire  et  l’expiration  prolongée5, 
seules  ou  alternant  avec  des  râles  sonores  ou  humides.  Toutes 
les  fois  donc  qu’on  a  affaire  à  une  pneumonie  aiguë ,  on  devra 
s’enquérir  avec  exactitude  des  antécédents  et  de  toutes  les  cir¬ 
constances  qui  peuvent  faire  croire  à  l’existence  des  tubercules. 

2°  Distinction  entre  la  pneumonie  tuberculeuse  du  sommet  et  la 
pneumonie  simple.  — La  plupart  des  remarques  consignées  dans 
le  paragraphe  précédent  sont  applicables  aux  cas  où  la  phleg- 
masie  siège  au  sommet  des  poumons.  Mais  on  doit  insister 
principalement,  pour  établir  le  diagnostic ,  sur  les  antécédents 
du  malade,  sur  la  réaction  qui  accompagne  la  phlegmasie,  sur 
sa  marche  pendant  le  premier  et  le  second  septénaire. 

Ainsi,  les  antécédents  donnent-ils  le  plus  léger  indice  de 
l’existence  d’une  maladie  pulmonaire  chronique  avant  le.  début 
de  la  pneumonie,  il  faut  craindre  une  tuberculisation. 

Le  diagnostic  sera  plus  certain  encore,  si  la  réaction  est  peu 
vive,  si  le  pouls  est  peu  développé,  si  la  face  n’est  pas  vul- 
tueuse ,  et  surtout  si  elle  est  pâle. 

‘  Enfin  on  ne  devra  plus  conserver  de  doute  si  la  pneumonie,  au 
heu  de  se  résoudre  à  l’époque  habituelle,  persiste  sans  s’étendre, 
et  sans  que  les  symptômes  de  réaction  soient  plus  intenses,  ou 
bien  encore  si  après  un  amendement  de  peu  de  jours,  les  sym¬ 
ptômes  locaux  et  généraux  reparaissent,  mais  atténués  et  re¬ 
vêtant  le  type  subaigu. 

En  général,  quel  que  soit  le  siège  de  la  maladie ,  les  règles  du 
diagnostic  ne  sauraient  être  absolues,  et  l’on  doit  se  laisser  gui¬ 
der  par  le  tact  médical  aidé  des  considérations  précédentes; 
en  voici  le  résumé  : 

La  phlegmasie  marche-t-elle  avec  rapidité,  les  symptômes 
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fébriles  sont-ils  intenses,  l’auscultation  indique-t-elle  positive¬ 
ment  une  pneumonie  lobaire,  ou  lobulaire  du  sommet  ou  deia 
base,  il  se  peut  que  la  phlegmasie  soit  tuberculeuse.  Les  anté¬ 
cédents  peuvent  fournir  quelque  indication  diagnostique  posi¬ 
tive,  et  en  outre  il  y  a  plus  de  raisons  de  croire  qu’il  n’existe 
pas  de  tubercules. 

Si  la  maladie  se  prolonge,  si  les  symptômes  de  réaction  di¬ 
minuent,  si  l’auscultation  indique  une  amélioration 5  puis  si, 
au  lieu  de  marcher  franchement  vers  la  guérison,  la  maladie 
présente  des  alternatives  de  recrudescence  et  d’amélioration, 
on  devra  croire  le  plus  souvent  qu’elle  est  de  nature  tubercu¬ 
leuse. 

3°  Pneumonie  simple  des  tuberculeux.  —  Si  la  pneumonie  sur¬ 
vient  chez  un  enfant  qui  présenté  évidemment  des  tubercules 
dans  d’autres  organes  que  le  poumon ,  comment  reconnaître  s’il 
existe  ou  non  des  tubercules  pulmonaires?  Celte  question  est 
d’une  médiocre  importance,  et  nous  n’avons  eu  que  peu  d’oc¬ 
casions  de  la  résoudre.  Les  résultats  d’une  auscultation  anté¬ 
rieure  à  la  maladie  aiguë  seront  très  utiles.  Mais  la  phlegmasie, 
une  fois  développée .  ne  nous  a  pas  paru  avoir  des  caractères 
bien  distincts  de  ceux  de  la  pneumonie  tuberculeuse  ordinaire. 

Art.  VE.  —  Pronostic. 

La  tuberculisation  pulmonaire  se  termine  par  la  mort  dans 
la  très  grande  majorité  des  cas.  bious  nous  sommes  cependant 
efforcés  de  démontrer  sa  curabilité  dans  l’article  destiné  à 
l’anatomie  pathologique;  mais  il  est  fâcheux  de  dire  que  l’au¬ 
topsie  seule  révèle  la  guérison  des  tubercules ,  et  que  c’est  à 
peine  si  l’on  peut  citer  quelques  observations  positives  d'en¬ 
fants  tuberculeux  qui  n’ont  pas  succombé  peu  après  la  guérison, 
soit  aune  rechute,  soit  à  une  autre  maladie.  Si  nous  avons  vu 
des  enfants  évidemment  tuberculeux  sortir  de  l’hôpital ,  nous 
devons  dire  qu’ils  étaient  à  très  peu  près  dans  le  même  état 
qu’à  leur  entrée.  Deux  fois  seulement  nous  avons  cru  à  la  gué¬ 
rison  complète  de  la  maladie ,  encore  le  diagnostic  n’était-il  pas 
très  certain. 

La  forme  aiguë  et  simple  peut-elle  guérir?  Nous  ne  possé¬ 
dons  aucun  fait  qui  puisse  nous  aider  à  résoudre  cefte  ques¬ 
tion.  L’incertitude  du  diagnostic  en  est  cause. 

Dans  ce  cas ,  comme  dans  celui  de  pneumonie  tuberculeuse, 
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on  peut  prévoir  la  marche  plus  ou  moins  rapide  de  la  maladie 
par  l’intensité  longtemps  continuée  des  symptômes  et  l’ab¬ 
sence  de  rémission.  L’extension  très  rapide  de  ces  phénomè¬ 
nes  locaux  ou  généraux,  l’affaissement  du  malade  indique¬ 
ront  l’approche  de  la  mort,  etc. 

Cependant  la  pneumonie  tuberculeuse;  n’est  pas  toujours  im¬ 
médiatement  mortelle  ;  elle  peut  se  résoudre  et  laisser  la  tu¬ 
berculisation  suivre  sa  marche  chronique;  elle  peut  même 
guérir.  Nous  en  citerons  un  exemple,  qui  est  presque  le  seul 
â  peu  près  évident  que  nous  connaissions. 

Le  pronostic  de  la  phthisie  pulmonaire  chronique  est  grave  , 
aussi  bien  que  celui  de  toutes  les  autres  espèces;  à  priori,  il 
devrait  l’être  davantage,  parce  que  la  maladie  attaque  un 
organe  des  plus  importants  à  la  vie,  et  dont  les  lésions  en¬ 
traînent  une  imperfection  de  l’hématose,  et  par  suite  une  dé¬ 
térioration  générale  plus  certaine.  Èt  cependant  c’est  la  seule 
forme  dont  l’autopsie  démontre  évidemment  la  curabilité. 

La  terminaison  fatale  ne  s’annonce  pas  toujours  par  des 
symptômes  positifs.  Lies  enfants  se  lèvent  quelquefois  jusqu’à 
la  veille  de  leur  mort,  et  succombent  presque  subitement 
lorsqu’on  peut  encore  espérer  de  voir  la  vie  se  prolonger  pen¬ 
dant  quelques  semaines  ;  d’autres  fois,  mais  plus  rarement, 
c’est  une  hémorrhagie  foudroyante  qui  détermine  la  mort. 
Toutes  les  fois  donc  qu’on  aura  diagnostiqué  une  phthisie  pul¬ 
monaire  très  avancée,  on  devra  craindre  une  fin  prochaine. 

Dans  d’autres  cas,  cependant,  les  symptômes  généraux  et 
locaux  annoncent  les  approches  de  la  mort  :  alors  l’oppression 
est  extrême,  la  toux  est  intense,  ou  bien  encore  elle  diminue 
par  la  faiblesse. du  malade.  Enfin,  si  l’on  vient  à  percevoir  les 
signes  d’une  pneumonie  intercurrente ,  on  devra  présager  la 
mort  pour  une  époque  d’autant  moins  éloignée ,  que  l’inflam¬ 
mation  sera  plus  violenté  et  plus  étendue. 

Art.  VII.  —  Causes. 

Après  les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entrés  en  par¬ 
lant  des  causes  de  la  tuberculisation  en  général,  ii  nous  reste 
peu  de  chose  à  dire  sur  celles  de  la  maladie  qui  nous  occupe. 

La  plupart  des  causes  qui  déterminent  le  dépôt  du  produit 
accidentel  dans  les  autres  viscères  peuvent  le  provoquer  aussi 
dans  le  poumon  :  ainsi  nous  retrouvons  ici  l’influence  de  l’hé- 


300  TUBERCULISATION  DES  POUMONS. 

rédité,  des  causes  anti-hygiéniques,  des  diverses  maladies,  etc. 

Un  petit  nombre  de  causes  agissent  spécialementsur  cet  organe. 

Ainsi  nous  nous  contenterons  de  rappeler  que  lorsque  la 
coqueluche  et  la  rougeole  sé  terminent  par  la  tuberculisation, 
le  poumon  et  les  ganglions  bronchiques  sont  les  organes  qui 
sont  envahis  de  préférence. 

Nous  nous  sommes  déjà  longuement  étendus  sur  la  pneu¬ 
monie  qui  précède  la  tuberculisation ,  et  qui  doit  être  regardée 
comme  sa  cause.  Nous  admettons  avec  plusieurs  pathologistes, 
qu’il  n’en  peut  être  ainsi  que  lorsqu’il  existe  antérieurement  a 
la  phlegmasie  pulmonaire  une  prédisposition  aux  tubercules. 

Nous  ne  prétendons  pas  que  la  pneumonie  soit  un  précédent 
nécessaire  à  la  tuberculisation  pulmonaire;  loin  de  là,  il  nous 
semble  que  le  produit  accidentel  se  dépose  souvent  dans  Se 
poumon  en  l’absence  de  phlegmasie  antérieure;  mais  il  est  des 
cas  où  le  rapport.de  cause  à  effet  ne  peut  être  révoqué  en 
doute.  Nous  nous  tenons  seulement  dans  la  réserve  sur  la  pro¬ 
portion  exacte  que  nous  ne  saurions  établir. 

Il  paraît  évident  aussi  que  c’est  bien  à  l'inflammation  elle- 
même  qu’il  faut  rapporter  le  dépôt  tuberculeux ,  et  non  pas 
au  mouvement  fébrile.  Nous  ne  saurions  partager  celte  opi¬ 
nion  de  M.  Louis,  qui  en  donne  pour  preuve  que  la  tuberculi¬ 
sation  vient  à  la  suite  des  maladies  qui  n’ont  de  commun  que 
le  mouvement  fébrile,  et  que  «  à  la  suite  désaffections  qui  ne 
*>  déterminent  pas  de  fièvre,  on  n’observe  pas  de  faits  sembla^ 
»  blés.  »  D’une  part,  la  coqueluche,  qui  est  apyrétique,  se 
termine  par  la  tuberculisation;  d’autre  part,  la  variole,  la 
scarlatine  et  la  fièvre  typhoïde,  maladies  pyrétiques,  donnent 
moins  souvent  naissance  aux  tubercules  que  la  rougeole.  Il 
faut  donc  chercher  la  cause  de  cette  affection  secondaire  ail¬ 
leurs  que  dans  le  mouvement  fébrile. 

M.  Louis  objecte  encore  que  la  pneumonie  se  développe 
surtout  à  la  base  du  poumon,  et  est  habituellement  simple, 
tandis  que  la  tuberculisation  siège  surtout  au  sommet,  et  est  or¬ 
dinairement  double;  cette  objection  nous  semble  plus  spécieuse 
que  fondée. 

Nous  pourrions  remarquer  d’abord  qu’elle  perd  beaucoup 
de  sa  force  dans  le  jeune  âge.  Chez  l’enfant,  en  effet ,  la  tuber¬ 
culisation  envahit  souvent  la  base  des  poumons;  souvent  aussi 
la  pneumonie  est  double.  Mais  nous  dirons  qu’il  n’est  pas  né¬ 
cessaire  d’admettre  que  la  pneumonie  et  la  tuberculisation 
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suivent  les  mêmes  lois,  pour  que  l’on  croie  à  la  relation  de 
cause  à  effet.  Prenons  un  exemple  :  la  bronchite  est  certaine¬ 
ment  plus  fréquente  que  la  laryngite;  cependant  les  ulcéra¬ 
tions  laryngées  sont  plus  fréquentes  que  les  ulcérations  bron¬ 
chiques.  Dira-t-on  que  l’ulcéraüon  du  larynx  n’est  pas  la  suite 
de  son  inflammation?  Non  certes;  on  affirmera  seulement  que 
la  phlegmasie  se  termine  plus  facilement  par  ulcération  lors¬ 
qu’elle  envahit  le  larynx  que  lorsqu’elle  siège  dans  les  bron¬ 
ches.  De  même,  lorsque  la  pneumonie  occupe  la  base  des  pou¬ 
mons,  elle  a  moins  de  tendance  à  se  terminer  par  le  dépôt  tu¬ 
berculeux  que  lorsqu’elle  siège  au  sommet  de  l’organe. 

Nous  disons  encore  :  Il  est  vrai  que  la  pneumonie  a  plus  de 
tendance  à  occuper  la  base  des  poumons,  et  les  tubercules  le 
sommet;  c’est  là  la  double  prédisposition  par  organe  et  par 
maladie  dont  nous  parlions  dans  le  premier  chapitre  ;  mais 
nous  ne  croyons  pas  choquer  la  raison  en  admettant  que  dans 
les  cas  où  la  pneumonie  envahit  le  sommet  elle  peut  se  terminer 
par  le  dépôt  tuberculeux.  C’est  justement  la  réalité  de  ces  pré¬ 
dispositions  qui  nous  explique  la  rareté  du  fait.  Pour  qu’une 
pneumonie  se  termine  par  le  dépôt  tuberculeux,  il  faut  : 
1°  qu’elle  siège  au  sommet;  2/’  qu’elle  survienne  chez  un  indi¬ 
vidu  prédisposé  à  la  tuberculisation  ;  3°  enfin  fous  les  individus 
prédisposés  aux  tubercules  ne  prennent  pas  une  pneumonie  du 
sommet.  Ces  conditions  rendent  le  fait  rare,  mais  lui  même 
n’en  est  pas  moins  réel.  La  pneumonie  n’est  ici  que  le  prétexté , 
que  la  cause  occasionnelle  d’une  maladie  imminente;  et  la 
preuve  de  cela  est  que  la  tuberculisation,  une  ois  commencée 
dans  le  point  enflammé,  s’étend  bientôt  et  finit  par  devenir 
générale. 

La  pneumonie  joue  pour  la  tuberculisation  le  même  rôle  que 
le  refroidissement  pour  l’hydropisie  chez  un  enfant  convalescent 
de  scarlatine. 

La  même  réponse  peut  être  faite  à  celte  autre  objection  , 
que  le  sexe  masculin  est  plus  fréquemment  atteint  de  la  pneu¬ 
monie,  et  le  sexe  féminin  de  la  tuberculisation.  Nous  pourrions 
bien  dire  que  sur  12  observations  de  pneumonies  termi¬ 
nées  par  tuberculisation,  nous  en  comptons  11  chez  les  gar¬ 
çons  ,  et  1  seule  chez  les  filles,  et  qu'en  conséquence  la 
loi  de  rapport  n’est  nullement  intervertie.  Mais  nous  ajoutons 
que  lors  même  qu’on  voudrait  établir  le  rapport  entre  la  to¬ 
talité  des  tuberculeux  et  la  totalité  des  pneumoniques,  nous 
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répondrions  encore  que  les  deux  maladies  ne  suivent  pas  les 
mêmes  règles  de  distribution ,  suivant  le  sexe ,  pas  plus  que 
suivant  l’âge  ou  le  siège;  mais  qu’il  suffit  que  la  pneumonie 
se  développe  chez  un  individu  prédisposé  aux  tubercules,  fille 
ou  garçon,  pour  quelle  puisse  être  le  point  de  départ  de  la  ma¬ 
ladie  chronique. 

Age.  —  La  tuberculisation  du  poumon  est  à  peu  près  aussi 
fréquente  à  toutes  lés  périodes  de  l’enfance.  Les  différences 
sont  très  peu  importantes,  ainsi  qu’on  peut  s’en  assurer  en  con¬ 
sultant  le  tablèau  ci-joint.  Ce  résultat,  vrai  pour  la  maladie  en 
général ,  l’est  moins  lorsqu’on  sépare  la  tuberculisation  avancée 
de  celle  qui  est  encore  à  son  début.  En  effet,  la  première  est 
d’autant  plus  fréquente  que  les  enfants  sont  plus  âgés;  Je  con¬ 
traire  a  lieu  pour  la  seconde  ;  et  cela  semble  indiquer  que  le 
poumon  est  d’autant  moins  souvent  le  premier  organe  envahi 
par  la  matière,  tuberculeuse  que  les  enfants  sont  plus  jeunes. 

Sexe.  —  La  tuberculisation  du  poumon  ,  comme  la  maladie 
générale ,  est  plus  fréquente  chez  les  garçons  dans  le  plus  jeune 
âge,  et  chez  les  filles  vers  l’époque  de  la  puberté.  Cette,  loi  reste 
vraie,  quoique  dans  des  proportions  différentes ,  quelle  que  soit 
rïntenâ'ité  de  la  tuberculisation  (1). 


TRAITEMENT. 


303 


Art.  VU.  —  Traitement. 

§  I.  Indications.  —  Les  indications  du  traitement  de  la  tuber¬ 
culisation  en  général  sont  toutes  applicables  à  la  pbthisie  pul¬ 
monaire. 

Ainsi,  le  médecin  doit  chercher  â  obtenir  l’absorption  de  la 
matière  tuberculeuse ,  et  à  prévenir  de  nouvelles  éruptions  ;  il 
doit  soutenir  les  forces  de  ses  malades,  s’opposer  au  dévelop¬ 
pement  des  inflammations  secondaires,  et  les  attaquer  par  des 
moyens  convenables  lorsqu’elles  sont  déclarées. 

La  nature  même  de  l’organe  dans  lequel  les  tubercules  se 
développent  crée  une  nouvelle  indication ,  celle  de  cicatriser  les 
cavernes. 

La  forme  symptomatique  de  la  maladie  en  fournit  aussi  quel¬ 
ques  unes.  Et  de  même  que  les  pbiegmasies  aiguës  réclament 
un  traitement  différent  de  celui  dés  phlegmasies  cachectiques  , 
de  même  la  tuberculisation  chronique  doit  être  traitée  autre¬ 
ment  que  la  tuberculisation  aiguë.  En  outre,  il  ne  faut  pas  ou¬ 
blier  que  les  exemples  connus  de  guérison  sont  tous  des  faits 
de  tuberculisation  chronique  ;  en  sorte  que  si  la  maladie  est  ai¬ 
guë  et  accompagnée  d’un  mouvement  fébrile  intense,  le  méde¬ 
cin  a  intérêt  à  calmer  la  fièvre  et  à  faire  passer  la  maladie  à  l’état 
chronique. 

En  outre,  les  symptômes  péniblës  de  la  phthisie  pulmonaire 
réclament  aussi  un  traitement  palliatif  particulier. 

§  IL  Examen  des  médications.  —  1°  lodure  de  fer.  —  Parmi 
les  médicaments  altérants  conseillés  dans  notre  chapitre  géné¬ 
ral  ,  nous  croyons  que  les  préparations  iodées  doivent  principa¬ 
lement  être  mises  en  usage. 

Ces  préparations  n’ont  pas ,  à  notre  connaissance ,  été  expé¬ 
rimentées  d’une  manière  suivie  chez  l’enfant  ;  mais  bon  nombre 
de  médecins  ( Morton ,  Baron,  Clarke,  Dupasquier,  etc.  ) les 
ont  conseillées  chez  l’adulte  ;  et  en  fait  de  thérapeutique  ,  on 
peut,  sans  témérité,  procéder  par  analogie.  Nous  devons  dire 
cependant  que  quelques  praticiens  (  Bardsîey  ,  Réeamier,  Mé- 
riadec,  Laënnec  )  attribuent  à  l’iode  l’inconvénient  grave  d’ac¬ 
célérer  la  marche  des  tubercules  du  poumon ,  et  prétendent  que 
l’amélioration  qui  succède  à  son  emploi  n’est  que  momentanée. 

Les  faits  cités  par  M.  Dupasquier  sont  cependant  tellement 
positifs  qu’on  ne  peut  se  refuser  à  espérer  de  bons  effets  de  l’ad- 
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ministration  de  l’iodure  de  fer,  surtout  chez  les  enfants  qui 
supportent  aisément  les  préparations  iodées. 

M.  Gilbert  Boissière,  qui  a  publié  les  résultats  de  la  pratique 
de  ce  médecin,  a  constaté  chez  quelques  adultes  phthisiques  la 
cessation  complète  de  l’expiration  et  du  souffle  bronchique,  la 
diminution  de  la  bronchophonie,  la  disparition  du  gargouille¬ 
ment  et  de  la  respiration  caverneuse 5  en  un  mot,  un  amende¬ 
ment  remarquable  dans  les  symptômes  locaux  de  la  maladie, 
suivi  d’une  semblable  amélioration  dans  les  symptômes  géné¬ 
raux. 

D’après  M.  Gilbert  Boissière,  l’iodure  de  fer  serait  surtout 
suivi  de  succès  dans  la  phthisie  consécutive  à  une  phlegmasie 
aiguë  ou  chronique;  or,  nous  avons  prouvé  que  chez  l'enfant, 
la  maladie  reconnaissait  quelquefois  cette  cause.  Le  même  mé¬ 
decin  a  constaté  que  le  médicament  avait  plus  de  chances  de 
réussite  quand  on  l’employait  contre  la  phthisie  dans  sa  seconde 
ou  troisième  période  que  lorsqu’on  l’administrait  dans  la  pre¬ 
mière. 

JNous  pensons  donc  qu’il  faudrait  réserver  ce  médicament 
pour  la  phthisie  chronique.  Il  est  moins  applicable  dans  la 
phthisie  aiguë,  et  doit  être  repoussé  du  traitement  des  phleg- 
masies  tuberculeuses.  Toutefois  il  est  moins  contre-indiqué 
lorsque  cette  phlegmasie  survient  dans  le  cours  de  la  tuberculi¬ 
sation  chronique ,  et  nes’accompagne  pas  d’une  réaction  intense. 
Dans  les  cas  de  ce  genre,  on  pourrait  persévérer  dans  son  em¬ 
ploi  en  diminuant  les  doses  et  en  surveillant  l’effet  produit. 

L’augmentation  du  mouvement  fébrile  et  i’extension  de  la 
phlegmasie  devraient  engager  à  suspendre  complètement  i’io- 
dure  de  fer. 

Ce  médicament  doit  être  donné  dans  les  proportions  et  sui¬ 
vant  le  mode  d’administration  indiqué  page  143. 

Dans  le  cas  où  l’iodure  de  fer  ne  serait  pas  supporté,  on  pour¬ 
rait  le  remplacer,  bien  qu’avec  peu  de  chances  de  succès,  par 
des  frictions  avec  la  pommade  iodée;  on  emploierait  tous  les 
jours  4  à  8  grammes  de  pommade,  et  on  laisserait  le  linge  en 
contact  avec  la  peau  après  avoir  pratiqué  la  friction  sur  les  cô¬ 
tés  de  la  poitrine. 

2°  Les  eaux  minérales ,  et  en  particulier  celles  de  Bonnes,  doi¬ 
vent  être  conseillées  surtout  dans  les  cas  où  les  malades  pour¬ 
raient  les  prendre  à  la  source  même.  Nous  croyons  qu’un 
pareil  traitement  n’aurait  de  chances  de  succès  qu’autant  qu’ü 
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serait  employé- à  une  époque  voisine  du  début  de  la  maladie, 
et  dans  les  cas  où  elle  suivrait  une  marche  chronique  ou  sub- 
aiguë,  et  lorsqu’on  ne  pourrait  avoir  recours  au  traitement  par 
les  préparations  iodées. 

Il  faudrait  aussi  éviter  de  mettre  ce  traitement  en  usage  dans 
le  cas  où  le  mouvement  fébrile  serait  intense,  les  eaux  sulfu¬ 
reuses  activant  évidemment  la  circulation. 

Si  les  malades  ne  pouvaient  faire  usage  de  ces  eaux 
à  la  source  même,  on  donnerait  chaque  jour  un  verre  d’Eaux- 
Bonnes,  pures  ou  mélangées  avec  du  lait-,  on  aurait  soin 
de  suspendre  la  médication  si  le  mouvement  fébrile  était  accé¬ 
léré. 

3°  Balsamiques. — Dans  le  but  de  diminuer  la  suppuration  des 
cavernes  et  d'en  obtenir  la  cicatrisation ,  on  a  conseillé  les  pré¬ 
parations  balsamiques  et  résineuses,  le  baume  de  tolu,  du  Pérou, 
de  la  Mecque,  la  térébenthine ,  etc.  Malgré  le  peu  de  confiance 
qu’on  doit  accorder  à  ces  médicaments,  on  pourrait  dans  les 
cas  où  il  existerait  une  vaste  caverne,  fournissant  une  abon¬ 
dante  suppuration,  joindre  au  traitement  général  l’emploi 
du  baume  de  tolu.  ou  tel  autre  médicament  résineux.  On  ne 
doit,  il  est  vrai ,  fonder  sur  ces  moyens  aucune  espérance  d’en¬ 
rayer  la  diathèse  tuberculeuse,  et  de  guérir  les  tubercules 
eux-mêmes  ;  mais  on  peut  espérer  de  modifier  l’inflammation 
des  bronches  qui  accompagne  si  souvent  la  phthisie ,  de  dimi¬ 
nuer  leur  sécrétion  muco- purulente,  aussi  bien  que  celle  des 
cavernes,  et  peut-être  d’aider  à  leur  cicatrisation. 

Les  balsamiques  sont  donc  applicables  surtout  dans  la  forme 
chronique,  lorsque  la  phthisie  pulmonaire  se  rapproche  de  celle 
de  l’adulte.  Us  sont  inutiles  au  début  des  phlegmasies  bron¬ 
chiques  ou  pulmonaires  qui  surviennent  pendant  le  cours  dè  la 
maladie  chronique;  mais  ils  doivent  être  conseillés  lorsque, 
après  plusieurs  jours  de  durée,  ces  phlegmasies  ont  augmenté  la 
suppuration  pulmonaire  et  accru  la  quantité  de  l’expectoration. 

Un  des  meilleurs  moyens  d’employer  ces  préparations  est 
d’édulcorer  les  tisanes  avec  le  sirop  de  tolu. 

4°  Fumigations  diverses.  —  On  a  cherché  aussi  à  introduire 
dans  les  poumons  par  voie  d’inhalation  des  substances  plus  ou 
moins  actives,  telles  que  le  goudron,  le  chlore  et  même  l’iode.  La 
difficulté  d’employer  les  fumigations  chez  les  enfants  et  le  peu 
de  certitude  de  leurs  effets  nous  engagent  à  les  repousser  du 
traitement  de  la  phthisie  pulmonaire. 


306  tuberculisation  des  poumons. 

5°  Toniques.— La  phthisie  pulmonaire  réclame,  comme  toutes 
les  formes  de  la  tuberculisation  ,  un  traitement  tonique  conve¬ 
nablement  dirigé. 

On  doit  donner  la  préférence  aux  préparations  ferrugineuses 
et  particulièrement  au  sous-carbonate  de  fer.  Mais  il  ne  faut  pas 
oublier  que  le  traitement  tonique  consiste  autant  dans  l’usage 
d’une  diététique  convenable  que  dans  l’emploi  des  médicaments 
toniques;  d’autre  part  il  ne  faut  pas  faire  abus  des  ressources 
thérapeutiques  et  savoir  les  distribuer  suivant  les  exigences 
d’une  maladie  aussi  longue  que  la  tuberculisation  pulmonaire. 

Ainsi  la  médication  tonique  devra  être  exclusivement  em¬ 
ployée  lorsqu’on  ne  pourra  pas  faire  usage  des  préparations 
iodées;  mais  elle  ne  sera  qu’un  adjuvant ,  lorsque  l’iodure  de 
fer  pourra  être  administré.  Dans  le  premier  cas  on  suivra  la 
médication  comme  elle  a  été  indiquée  dans  le  chapitre  général  ; 
dans  le  second ,  on  se  contentera  de  prescrire  une  alimentation 
tonique,  telle  que  les  viandes  noires,  un  peu  de  bon  vin,  le  pain 
et  le  chocolat  ferrugineux.  En  outre  on  fera  prendre  chaque 
matin  une  tasse  de  tisane  amère ,  de  lichen ,  de  houblon ,  de 
petite  centaurée,  de  quassia,  etc. 

La  médication  par  les  toniques  est  entièrement  applicable  à  la 
forme  chronique  de  la  phthisie.  On  peut  aussi  la  mettre  en  usage 
dès  qu’on  s’aperçoit  qu’une  phlegmasie  pulmonaire  se  termine 
par  tuberculisation.  Elle  est  encore  utile  lorsque  la  maladie 
revêt  le  type  subaigu  et  que  le  mouvement  fébrile  est  de  mé¬ 
diocre  intensité.  On  ne  doit  pas  la  suspendre  lorsque  pendant 
le  cours  de  la  tuberculisation  chronique  il  survient  une  phleg¬ 
masie  qui  revêt  la  forme  cachectique. 

Enfin ,  elle  nous  paraît  contre-indiquée  lorsque  la  maladie  est 
aiguë  et  surtout  lorsqu’elle  s’accompagne  d’une  phlegmasie  pul¬ 
monaire  avec  réaction  fébrile  intense. 

6°  Vomitifs.  —  Au  nombre  des  médicaments  empiriques  van¬ 
tés  dans  le  traitement  de  la  phthisie  pulmonaire,  nous  citerons 
les  vomitifs.  Un  grand  nombre  de  médecins  ont  conseillé  leur 
usage  d’après  des  vues  très  diverses.  Simmons  et  Reid  attri¬ 
buent  à  ces  médicaments  la  propriété  de  résoudre  les  tuber¬ 
cules;  d’autres  médecins  pensent  qu'ils  régularisent  la  circula¬ 
tion  abdominale,  et  activent  les  Sécrétions  cutanées.  Dans  ces 
dernières  années ,  le  docteur  Carswel ,  admettant  que  la  matière 
tuberculeuse  est  déposée  dans  l’intérieur  des  vésicules  elles- 
mêmes  et  sous  forme  demi-liquide,  a  conseillé  l’emploi  répété 
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des  vomitifs,  dans  le  but  de  favoriser  le  rejet  à  l’extérieur  de 
la  matière  tuberculeuse. 

Nous  ne  pensons  pas  que  l’usage  des  vomitifs  employés 
comme  méthode  de  traitement  unique  ou  principale  soit  con¬ 
venable  chez  les  enfants:  on  doit  les  réserver  pour  les  cas  sui¬ 
vants  : 

Lorsque  la  maladie  suit  une  marche  aiguë,  et  s’accompagne 
dès  son  début  d’un  mouvement  fébrile  intense  et  d’une  grande 
oppression.  Dans  ce  cas  les  vomitifs  auront  peut-être  d’avantage 
de  diminuer  la  fièvre  et  la  dyspnée. 

Lorsque  la  maladie  est  chronique,  il  faudra  réservér  les 
vomitifs  pour  les  cas  où  les  signes  d’auscultation  et  les  carac¬ 
tères  de  la  toux  indiqueront  qu’il  existe  une  grande  quantité  de 
mucosités  dans  les  bronches. 

7°  Emissions  sanguines.  —  En  thèse  générale ,  les  émissions 
sanguines  doivent  être  éliminées  du  traitement  de  la  phthisie 
pulmonaire.  Il  est  quelques  circonstances  cependant  où  leur 
emploi  modéré  est  utile,  et  doit  même  remplacer  les  médications 
que  nous  avons  conseillées  jusqu’ici. 

Toutes  les  fois,  en  effet ,  que  l’enfant  conserve  des  forces  ou 
ne  les  a  perdues  que  par  le  fait  d’un  mouvement  fébrile  intense, 
toutes  les  fois  qu’il  existe  une  phlegmasie  accompagnée  d’une 
réaction  vive,  les  émissions  sanguines  sont  indiquées.  Ainsi  on 
les  mettra  en  usage  dans  la  tuberculisation  aiguë  simple ,  ac¬ 
compagnée  de  fièvre  intense,  dans  la  pneumonie  tuberculeuse 
aiguë,  et  même  lorsqu’une  pneumonie  survenue  dans  le  cours 
d’une  phthisie  chronique  aura  déterminé  un  mouvement  fé¬ 
brile  violent. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  on  doit  en  général  se  borner  à  l’ap¬ 
plication  de  quelques  sangsues  sur  les  côtés  du  thorax ,  ou  sous 
les  clavicules ,  suivant  le  siège  de  la  maladie ,  et  on  ne  renouvel¬ 
lera  l’émission  sanguine  qu’en  cas  de  nécessité  et  après  s’être 
bien  assuré  par  l’état  du  pouls  et  l’aspect  général  de  l’enfant 
qu’il  peut  la  supporter.  Ce  ne  sera  que  dans  des  eas  très  rares,  et 
lorsque  le  pouls  sera  plein ,  résistant ,  la  peau  chaude  et  la  face 
vuîtueuse,  que  l’on  aura  recours  à  une  émission  sanguine  géné¬ 
rale.  .  . 

8“  Emétique.  —  Quelques  praticiens  ont  recommandé  l’em¬ 
ploi  de  l’émétique ,  même  dans  la  phthisie  chronique.  Nous 
croyons  qu’il  faut  bannir  ce  médicamentdu  traitement  de  la  tu¬ 
berculisation  dans  l’enfance  ;  les  vomissements  qu’il  peut  déter- 
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miner  ne  sont  utiles  que  .dans  un  très  petit  nombre  de  cas,  et 
sont  suffisamment  produits  par  l’ipécâcuanha.  Le  dévoiement 
qui  suit  son  usage  est  pernicieux  par  l’affaiblissement  qu’il  dé¬ 
termine  et  parce  qu’il  peut  être  l’origine  de  lésions  intestinales 
d’autant  plus  graves  que  l’entéro-eolite  accompagne  fréquem¬ 
ment  la  maladie  tuberculeuse. 

Dans  une  seule  circonstance,  peut-être ,  l’émétique  pourrait 
être  utile;  ce  serait  dans  le  cas  où  l’on  aurait  à  traiter  une 
pneumonie  tuberculeuse ,  accompagnée  d’une  réaction  intense 
et  se  présentant  sous  forme  d’une  phlegmasie  secondaire  aiguë, 
en  même  temps  que  les  voies  digestives  seraient  parfaitement 
saines.  Encore  dans  ce  cas  préférons-nous  la  médication  par 
les  émissions  sanguines  modérées,  suivies  des  vomitifs  ou  de  la 
digitale. 

9°  Digitale.  —  La  digitale  en  effet  peut  être  donnée  avec 
avantage  lorsque  la  fièvre  est  assez  violente ,  et  lorsque  l’enfant 
ne  peut  supporter  les  émissions  sanguines.  On  la  prescrit,  soit 
en  infusion ,  soit  en  poudre  dans  un  julep.  La  première  prépara¬ 
tion  se  fait  en  faisant  infuser  l  à  2  grammes  de  feuilles  de 
digitale  dans  120  grammes  d’eau  ;  la  poudre  peut  être  adminis¬ 
trée  à  la  dose  de  10 à  15  centigrammes,  dans  un  julep  gommeux. 

La  digitale,  tou t-à-fait  contre-indiquée  lorsque  la  phthisie 
est  chronique,  ne  doit  être  employée  que  si  la  tuberculisation 
marche  avec  rapidité,  et  s’accompagne  d’un  mouvement  fébrile 
notable;  elle  peut  encore  être  utile  dans  les  cas  de  pneumonie 
tuberculeuse. 

10°  Le  régime  réclame  une  attention  toute  particulière;  en 
général,  il  doit,  comme  dans  toutes  les  tuberculisations,  être 
tonique.  Il  faut  excepter  de  cette  règle  le  cas  où  le  mouvement 
fébrile  est  intense  et  la  toux  violente.  11  est  convenable  alors  de 
recourir  momentanément  au  traitement  émollient;  on  insistera 
sur  les  viandes  blanches,  l’usage  du  lait  d’ânesse,  des  boissons 
mucilagineuses ,  etc. 

11  °  Changement  de  climat.  —  De  tous  les  moyens  les  plus 
propres  à  seconder  le  traitement  général,  ou  même  à  le  rem¬ 
placer,  il  n’en  est  aucun  qui,  au  dire  des  plus  habiles  médecins, 
soit  plus  efficace  que  le  changement  de  lieu. 

Quand  l’on  voit  quelle  est  son  influence  sur  les  enfants  ré¬ 
duits  à  un  état  de  marasme  avancé,  à  la  suite  de  la  coqueluche, 
on  ne  peut  s’empêcher  de  croire  àson  efficacité  dans  la  phthisie 
pulmonaire. 
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«  Les  bords  de  la  mer,  dit  Laënnec,  surtout  dans  les  climats 
doux  et  tempérés,  sont  sans  contredit  les  lieux  où  on  a  vu  guérir 
un  plus  grand  nombre  de  phthisiques.  »  —  Nous  n’avons  rien 
à  ajouter  sur  cette  partie  du  traitement  de  la  phthisie  pulmo¬ 
naire  à  ce  que  nous  avons  dit  dans  notre  premier  chapitre. 
Le  changement  d’air  et  le  choix  d’un  climat  convenable  font 
partie  du  traitement  général ,  et  nous  ne  pouvons  que  recom¬ 
mander  de  ne  pas  attendre  que  la  maladie,  arrivée  à  un  degré 
avancé,  soit  devenue  presque  certainement  incurable. 

Le  changement  d’air  et  de  climat  est  surtout  applicable  à  la 
forme  chronique ,  et  serait  de  toute  inutilité  dans  les  cas  où  la 
maladie  marche  avec  rapidité  et  s’accompagne  de  symptômes 
fébriles  intenses ,  ou  d’une  phlegmasie  aiguë. 

12°  Traitement  palliatif.  —  Toux.  —  Nous  avons  indiqué 
dans  le  chapitre  précédent  quels  étaient  les  médicaments  qui 
exerçaient  sur  la  toux  l’influence  la  plus  marquée  ;  pour  éviter 
d’inutiles  répétitions,  nous  y  renvoyons  le  lecteur.  Nous  nous 
contenterons  de  rappeler- que  les  vomitifs  calment  quelquefois 
la  toux ,  en  favorisant  le  rejet  des  mucosités  bronchiques. 

Dyspnée.  —  Nous  n’avons  pas  observé  d’accès  d’asthme 
dans  la  phthisie  pulmonaire.  La  dyspnée  est  continue,  et  si 
l’oppression  est  très  pénible,  on  pourra  la  diminuer  au  moyen 
des  préparations  narcotiques  conseillées  contre  la  toux. 

Les  douleurs  thoraciques  seront  calmées  par  des  sinapismes 
ou  des  cataplasmes  sinapisés  appliqués  sur  le  point  doulou¬ 
reux.  L’on  pourra  aussi  faire  des  onctions  avec  des  lini- 
ments  opiacés ,  ou  bien  appliquer  sur  la  poitrine  un  emplâtre 
de  poix  de  Bourgogne  ou  de  diachylon  ,  ou  encore ,  suivant  le 
conseil  de  M.  Trousseau ,  une  sorte  de  cuirasse  de  peau  en¬ 
duite  d’une  couche  épaisse  d’emplâtre  de  ciguë. 

Hémoptysie.  —  Dans  les  cas  très  rares  où  la  maladie  débu¬ 
terait  par  une  hémoptysie  ,  on  pratiquerait  une  émission  san¬ 
guine  proportionnée  à  l’âge  et  à  la  force  de  l’enfant;  l’on  pres¬ 
crirait  ensuite  une  potion  astringente  avec  l’extrait  de  ratanhia 
ou  toute  autre  analogue. 

Si  l’hémoptysie  survenait  dans  le  cours  d’une  phthisie  confir¬ 
mée  ,  il  faudrait  s’abstenir  de  toute  émission  sanguine  ;  on  se 
contenterait  d’appliquer  des  sinapismes  aux  extrémités. 

§111.  Résumé.  —  I.  Tuberculisation  pulmonaire  aiguë.— K.  Un 
enfant  est  pris ,  soit  spontanément ,  soit  à  la  suite  d’une  des 
maladies  qui  doivent  se  terminer  par  le  dépôt  tuberculeux,  d’un 
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mouvement  fébrile  intense  qui  se  prolonge  pendant  quelques 
jours ,  de  toux  sèche,  d’oppression ,  de  douleurs  vagues  dans  la 
poitrine  :  l’auscultation  fournit  des  résultats  négatifs.  D’après 
les  antécédents  ,  on  ne  peut  présumer  une  fièvre  éruptive  ni 
une  pneumonie  franche  ,  mais  bien  une  tuberculisation  aiguë 
du  poumon  ;  on  fera  les  prescriptions  suivantes  : 

1°  Une  application  de  2  à  8  sangsues,  suivant  l’âge,  sur  les 
côtés  de  la  poitrine.  On  laissera  couler  les  piqûres  pendant 
une  heure. 

2°  15  à  30  grammes  de  sirop  d’ipécacuanha  que  l’on  aura  mé¬ 
langés  à  30  à  60  centigr.  de  poudre  de  la  même  plante. 

3°  De  la  tisane  de  tilleul ,  de  violette  ou  de  mauve  édulcorée 
avec  le  sirop  de  capillaire. 

4°  Pour  le  soir,  deux  cuillerées  à  bouche.d’une  potion  ainsi 
formulée 


Eau  (le  tilleul,  .  .  .  .  ...  .  po  grammes. 

Thridace . .  4°  centigr. 

Eau  de  fleurs  d’oranger.  .  ...  i5  grammes. 

Sirop  de  pavots  blancs.  .....  1 5  grammes. 


Le  lendemain  on  ne  renouvellera  pas  l’application  des  sang¬ 
sues,  à  moins  que  la  fièvre  ne  soit  aussi  violente  et  la  résistance 
du  pouls  aussi  grande.  Le  reste  du  traitement  sera  continué. 
On  suspendra  le  vomitif  après  quatre  ou  cinq  jours ,  ou  avant , 
si  l’affaiblissement  du  malade  ou  l'accroissement  de  la  maladie 
l’exigent.  Si  les  vomitifs  n’étaient  pas  supportés ,  on  les  rem¬ 
placerait  par  la  potion  de  digitale  (page  308),  que  l’on  continue¬ 
rait  jusqu’à  ce  que  la  fièvre  eût  baissé. 

B.  Au  bout  d’un  certain  temps  de  la  maladie  précédente,  ou 
bien  même  d’emblée ,  et  comme  premier  symptôme ,  le  mouve¬ 
ment  fébrile  est  médiocre;  la  chaleur  est  peu  vive,  l’oppression 
peu  grande ,  mais  il  y  a  de  la  toux  sèche  ;  l’auscultation  fait 
percevoir  quelques  râles  sonores  ou  humides ,  et  dans  l’inter¬ 
valle  ,  la  respiration  est  dure,  ou  bien  même  l’expiration  est 
prolongée  :  on  doit  prescrire  : 

1°  Une  tisane  de  lichen  d’Islande  édulcorée  avec  le  sirop  d’é¬ 
corce  d’orange ,  ou  simplement  avec  le  sirop  de  gomme. 

2°  Tous  les  jours  un  verre  d’Eaux-Bonnes  dans  une  tasse 
de  lait. 

3°  Si  les  Eaux-Bonnes  n’étaient  pas  supportées,  ou  augmen¬ 
taient  Je  mouvement  fébrile,  on  les  suspendrait;  puis  après 
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quelques  jours  de  repos ,  on  mettrait  l’enfant  à  l’usage  des  pré¬ 
parations  ferrugineuses.  (  Voy.  page  148.) 

4°  Une  fois  par  semaine  on  donnerait  un  bain  gélatino-sul¬ 
fureux. 

5°  L’alimentation  serait  subordonnée  à  l’appétit  de  l’enfant, 
et  consisterait  surtout  en  bouillons  gras  et  gelées  de  viande,  en 
pain  et  chocolat  ferrugineux.  Si  la  fièvre  était  accrue  par  cette 
alimentation  tonique ,  l’enfant  serait  maintenu  peudant  peu  de 
temps  à  la  diète ,  ou  bien  on  se  contenterait  de  lui  donner  cha¬ 
que  jour  une  ou  deux  tasses  de  lait  mêlé  de  café  de  glands. 

6°  On  joindra  à  ces  remèdes  toutes  les  prescriptions  diététi¬ 
ques  indiquées  dans  le  chapitre  premier  pour  la  forme  aiguë  et 
subaiguë  de  la  tuberculisation.  (Voy.  page  308.) 

II.  Tuberculisation  pulmonaire  chronique.  — -  C.  Un  enfant 
présente  les  symptômes  d’une  phthisie  pulmonaire  chronique  à 
son  début ,  c’est-à-dire  qu’il  tousse,  a  des  douleurs  vagues  dans 
la  poitrine,  qu’il  a  peu  ou  pas  de  fièvre,  qü’il  maigrit  et  dépé¬ 
rit,  en  même  temps  que  l’auscultation  fait  percevoir  de  la  ru¬ 
desse  du  bruit  respiratoire,  de  l’expiration  prolongée,  etc.  :  on 
prescrira  : 

1°  Le  régime  tonique ,  tel  qu’il  a  été  indiqué  dans  le  chapitre 
général  ;  on  insistera  sur  les  préparations  ferrugineuses,  sur  le 
quinquina  et  les  amers ,  sur  une  nourriture  aussi  abondante  et 
aussi  substantielle  que  l’enfantpourra  la  supporter,  sur  les  exer¬ 
cices  auxquels  il  pourra  se  livrer,  et  surtout  on  exigera  dès  ce 
moment  le  changement  de  climat,  et  le  séjour  dans  les  pays 
tempérés  et  sur  le  bord  de  la  mer. 

2°  On  appliquera  sur  la  poitrine  un  large  emplâtre  de  ciguë 
qu’on  renouvellera  tous  les  quatre  ou  cinq  jours,  oü  bien  un 
emplâtre  de  poix  de  Bourgogne. 

3°  Si  la  toux  est  fatigante,  on  joindra  à  ce  traitement  l’usage 
de  quelqu’une  des  préparations  narcotiques  Conseillées  dans  le 
chapitre  précédent,  ou  bien  simplement  de  la  potion  calmante 
indiquée  ci-dessus  (page  310). 

4°  Si  les  douleurs  thoraciques  sont  vives  ,  on  appliquera  un 
sinapisme  ou  un  cataplasme  émollient  sur  la  poitrine. 

5°  S’il  y  a  une  hémoptysie  àu  début,  on  fera  une  saignée  gé¬ 
nérale  peu  abondante,  si  l’enfant  peut  la  supporter,  et  en  tout 
cas ,  on  donnera  des  boissons  acidulés  ou  astringentes  et  fraî¬ 
ches  ,  telles  que  la  limonade  citrique  et  tartrique  peu  édulcorée, 
ou  la  potion  d’extrait  de  ratanhia.  (  Voy.  tome  IT,  page  97.  ) 


312  TUBERCULISATION  DES  POUMONS. 

D.  Lorsqu’on  aura  ainsi  paré  aux  divers  accidents,  on  pro¬ 
longera  le  régime  tonique  pendant  un  temps  assez  long,  et  tant 
qu’il  n’apparaîtra  pas  de  nouveaux  symptômes;  mais  si  l’amai¬ 
grissement  fait  des  progrès .  si  la  toux  augmente,  si  l’ausculta¬ 
tion  révèle  une  tuberculisation  du  poumon  bien  établie ,  on  fera 
les  prescriptions  suivantes  : 

1°  Pour  tisane  habituelle,  on  donnera  le  lichen  d’Islande.  • 

2°  L’iodure  de  fer  sera  administré  aux  doses  et  suivant  le  mode 
indiqué  (page  143). 

3°  On  fera ,  sur  les  côtés  du  thorax ,  des  frictions  avec  la  pom¬ 
made  iodurée.  (  Voy .  page  144. ) 

4°  On  surveillera  l’emploi  des  préparations  iodées  ,  et  si  elles 
déterminent  de  la  fièvre  ou  quelque  autre  accident  ,  on  les  sus¬ 
pendra  ,  pour  les  remplacer  au  bout  de  cinq  ou  six  jours  par  les 
Eaux-Bonues.  Si  celles-ci  ne  sont  pas  tolérées  non  plus,  on  re¬ 
viendra  au  traitement  tonique,  que  l’on  continuera  aussi  long¬ 
temps  qu’il  sera  possible. 

5°  Si  la  toux  est  grasse ,  si  la  suppuration  pulmonaire  est 
abondante ,  on  édulcorera  la  tisane  avec  60  grammes  de  sirop 
de  baume  de  tolu  pour  un  demi-litre. 

6°  Si  l’enfant  a  de  l’insomnie,  s’il  est  agité  la  nuit ,  ou  même 
seulement  si  la  toux’est  fatigante,  on  donnera  la  potion. ci- 
dessus  indiquée  ou  un  looch,  ou  bien  toute  autre  potion 
calmante. 

7°  On  continuera  le  régime  tonique ,  l’alimentation  succu¬ 
lente,  les  exercices  en  plein  air  aussi  longtemps  que  le  malade 
pourra  les  supporter. 

III.  Traitement  des  pneumonies  tuberculeuses.  —  HZ.  Un  enfant 
est  pris,  soit  au  milieu  de  la  bonne  santé ,  soit  à  la  suite  de  la 
rougeole  ou  de  la  coqueluche ,  des  symptômes  qui  caractérisent 
une  pneumonie  ;  la  réaction  est  vive ,  et  bien  que  la  maladie 
doive  se  terminer  par  tuberculisation ,  ou  soit  déjà  tuberculeuse, 
rien  n’indique  la  présence  du  produit  accidentel. 

1°  On  suivra  les  traitements  indiqués  dans  le  premier  volume 
pour  les  pneumonies  primitive  et  secondaire. 

2°  Si  la  pneumonie,  au  lieu  de  passer  a  la  résolution  au  terme 
habituel,  se  prolonge,  si  le  mouvement  fébrile  devient  subaigu, 
si  l’auscultation  révèle  un  amendement  peu  prononcé,  ou  même 
démontre  que  la  pneumonie  reste  au  même  état ,  on  prescrira 
le  traitement  indiqué  sous  le  titre  B, 
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3°  Si  la  maladie  prend  la  marche  chronique,  on  suivra  le 
traitement  indiqué  sous  les  titres  C  ou  D. 

F.  Un  enfant ,  après  avoir  présenté  pendant  quelque  temps 
des  symptômes  peu  tranchés  de  tuberculisation ,  contracte  une 
pneumonie  que  le  peu  de  réaction  fait  reconnaître  pour  tuber¬ 
culeuse. 

1°  Si  l’enfant  est  encore  fort,  si  le  pouls  offre  de  la  résistance, 
suivez  le  traitement  indiqué  sous  le  titre  A ,  puis  d’après  la 
marche  de  la  maladie,  sous  les  titres  B  ou  C. 

2°  Si  l’état  de  l’enfant  ne  permet  pas  les  émissions  sanguines , 
abstenez-vous  des  sangsues  et  employez  le  traitement  par  les 
vomitifs  ou  la  digitale. 

G.  Pendant  le  cours  d’une  tuberculisation  chronique  bien 
établie ,  il  survient  une  pneumonie  qui  s’accompagne  de  fièvre 
assez  intense,  et  qui  revêt  l’aspect  des  pneumonies  secondaires 
aiguës. 

1°  Pendant  quelques  jours ,  suspendez  le  traitement  tonique. 

2»Si  l’enfant  est  encore  assez  fort,  et  si  le  pouls  présente 
quelque  résistance ,  faites  appliquer  2  à  4  sangsues  sur  le  point 
enflammé. 

3°  Si  l’enfant  ne  peut  les  supporter,  contentez-vous  du  trai¬ 
tement  par  les  vomitifs  ou  simplement  par  les  émollients. 

4°  Dès  que  la  fièvre  sera  tombée,  et  que  la  maladie  aura  re¬ 
pris  sa  marche  chronique ,  reprenez  le  traitement  de  la  tuber~ 
culisation ,  lors  même  que  la  pneumonie  ne  serait  pas  résolue. 

H.  Dans  le  cours  d’une  tuberculisation  chronique  avancée  , 
s’il  survient  une  pneumonie  qui  n’augmente  pas  le  mouvement 
fébrile  et  revêt  l’aspect  cachectique,  on  continuera  le  traite¬ 
ment  de  la  tuberculisation ,  sans  s’occuper  de  la  pblegmasie 
intercurrente. 

Historique.  —  Observation. 

Les  monographies  et  les  traités  ex  professo  sur  la  phthisie  pulmonaire 
des  enfants  sont  fort  rares  ;  et  si  dans  le  chapitre  précédent  nous  avons  pu 
indiquer  les  noms  de  plusieurs  auteurs  qui  ont  spécialement  étudié  la  tu¬ 
berculisation  des  ganglions  bronchiques,  nous  n’aurons  à  en  citer  qu’un 
petit  nombre  qui  aient  décrit  les  tubercules  du  poumon. 

En  parcourant  les  ouvrages  des  médecins  qui  ont  publié  des  recherches 
sur  la  phthisie  de  l’adulte,  on  trouve  bien  quelques  indications  concernant 
les  enfants  ;  mais  ces  faits  épars  n’offrent  pas  assez  d’importance  pour  qu’il 
soit  nécessaire  d’en  faire  mention  ici. 
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Nous  ne  connaissons  que  Fleisch  (1  )  qui  ait  donné  une  histoire  détaillée 
de  la  phthisie  des  enfants ,  qu’il  décrit  sous  le  nom  de  phthisis  scrofulosa . 
Il  est  à  regretter  que  ce  médecin  n’ait  pas  basé  sa  description  sur  des  ob¬ 
servations  recueillies  chez  des  enfants.  Nous  avons  pu  nous  convaincre 
en  lisant  ce  long  travail ,  que  l’auteur,  loin  d’avoir  acquis  ses  connaissances 
par  une  étude  spéciale ,  a  souvent  conclu  à  priori  l’identité  des  symptô¬ 
mes  de  la  phthisie  à  tous  les  âges  ;  de  là  une  foule  d’erreurs  :  ainsi ,  lors¬ 
qu’il  décrit  les  crachats  et  qu’il  parle  de  l’expectoration  de  matières  créta¬ 
cées  ,  il  cite  pour  exemples  des  hommes  avancés  en  âge  chez  lesquels  on  a 
observé  ce  symptôme ,  etc.  Le  traitement  occupe  une  grande  place  dans 
cette  monographie  ;  l’auteur  énumère  la  plupart  des  moyens  qui  ont  été 
mis  en  usage  par  les  auteurs;  mais  il  n’a  pas  toujours  soin  de  séparer  ceux 
qui  sont  plus  spécialement  applicables  à  l’enfance.  Henke  (2)  et  Wendt  (3) 
ne  disent  que  quelques  mots  de  la  phthisie  dans  le  chapitre  ou  la  suite  du 
chapitre  qu’ils  consacrent  aux  scrofules. 

M.  Tonnelé,  dans  son  Mémoire  sur  les  tubercules,  a  écrit  quelques  pages 
sur  ceux  des  poumons  (4).  Ce  médecin  pense  que  les  plis  ou  rides  que 
l’on  observe  au  sommet  de  ces  organes  ne  sont  pas ,  comme  le  croyait 
Laënnec ,  le  résultat  de  la  cicatrisation  des  cavernes ,  mais  qu’ils  sont  la 
conséquence  de  l’absorption  de  la  matière  tuberculeuse.  Il  en  trouve  la 
preuve  dans  les  remarques  suivantes  :  1°  le  plissement  n’a  pas  l’apparence 
de  cicatrice;  2°  on  le  rencontre  chez  des  tuberculeux  dont  la  santé  s’est 
améliorée  ;  3°  enfin  il  existe  au  centre  de  ces  plis  des  tubercules  crétacés 
qui  paraissent  comme  le  reste  de  masses  beaucoup  plus  volumineuses 
sur  lesquelles  l’absorption  n’a  plus  d’action.  M.  Tonnelé  termine  ce  court 
article  en  rapportant  deux  exemples  d’hémoptysie  foudroyante  par  suite 
de  rupture  d’un  vaisseau.  Nous  avons  rappelé  ailleurs  ( p.  ISS)  l’opinion 
de  ce  médecin  sur  les  granulations  pulmonaires.  Nous  dirons  ici  qu’il  ad¬ 
met  l’influence  de  la  bronchite  et  de  la  pneumonie  sur  la  production  des 
tubercules  du  poumon  ;  mais  ces  deux  causes  ne  sont,  comme  il  le  dit , 
que  le  stimulus  ou  le  coup  de  fouet  qui  en  presse  V  appar  ition. 

M.  Papavoine  n’a  pas  traité  en  particulier  de  la  phthisie  pulmonaire  ;  on 
ne  trouve  dans  son  mémoire  que  quelques  courtes  indications  sur  la  fré¬ 
quence  des  cavernes  chez  les  enfants  ,  et  sur  la  bronchite,  la  pneumonie  et 
la  pleurésie  comme  causes  de  tubercules. 

Le  docteur  Clarke  (5)  a  dit  quelques  mots  sur  les  différences  qui  existent 
entre  la  phthisie  chez  l’adulte  et  chez  l’enfant. 

Nous  avons  ,  dans  l’historique  qui  termine  le  chapitre  précédent,  rap¬ 
porté  les  opinions  de  ce  médecin  sur  la  phthisie  bronchique.  Nous  dirons 
ici  qu’il  admet  la  fréquence  de  la  phthisie  pulmonâiré  dans  l’enfance.  H 
indique  que  la  toux  offre  souvent  de  l’analogie  avec  celîë  de  la  coqueluche  ; 

(1)  Loc.  oit.,  t.  III,  p.  3o3. 

(2)  Loc.  cit t.  II,  p.  1 85,  Die  Darrsucht  der  Kinder. 

(3)  Loc.  cit. ,  p.  4.12. 

(4)  Loc.  cit.,  p.  j 52. 

(5)  Loc.  cit.  ,  p.  60. 
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que  l’expectoration  est  rare ,  sauf  à  la  fin  de  la  maladie  ;  que  l’hémoptysie 
est  peu  fréquente ,  la  fièvre  hectique  moins  bien  dessinée ,  et  les  sueurs 
moins  abondantes  que  chez  l’adulte. 

Indépendamment  des  ouvrages  que  nous  venons  de  citer ,  on  trouve 
dans  les  recueils  périodiques  de  médecine  un  assez  grand  nombre  d’obser¬ 
vations  détachées  sur  la  phthisie  pulmonaire  (1) ,  sur  les  maladies  qui  la 
simulent  (2)  ou  qui  peuvent  èn  être  l’origine  (3),  sur  l’hémoptysie  chez  les 
phthisiques  (4).  ~ 

Observation.  —  Pneumonie  tuberculeuse.  —  Tuberculisation  ganglio- 
pulmonaire.  —  Phthisie.  —  Guérison. 

Barbier,  garçon ,  âgé  de  huit  ans ,  entra  à  l’hôpital  le  30  juin  1840. 

Né  de  parents  bien  portants,  cet  enfant  a  été  élevé  à  la  campagne  depuis 
sa  naissance  jusqu’à  l’âge  de  sept  ans.  Son  père  ne  l’a  vu  qu’une  seule  fois 
pendant  ce  long  espace  de  temps  ;  sa  santé  était  alors  très  bonne.  Lors  de 
son  arrivée  à  Paris,  à  sa  septième  année,  Barbier  était  assez  fort  et  bien 
portant. 

Six  mois  après  cette  époque ,  il  commença  à  tousser  et  à  maigrir  ;  son 
appétit  était  irrégulier  ;  par  moments  il  avait  de  la  constipation  et  vomis¬ 
sait  par  intervalles.  Il  ne  s’alita  pas  et  n’eut  pas  de  sueurs. 

Après  six  mois  de  maladie,  ses  parents  l’amenèrent  à  l’hôpital  sans  pou¬ 
voir  donner  d’autres  détails. 

Etat  à  Ventrée.  —  Cet  enfant  a  les  cheveux  brun  foncé,  les  yeux  très 
noirs ,  les  cils  très  longs ,  la  peau  fine ,  les  membres  grêles  et  maigres ,  la 
poitrine  bien  proportionnée ,  quoique  amaigrie. 

Les  yeux  sont  cernés  ;  les  narines  sont  sèches  ;  les  ailes  du  nez  se  dila¬ 
tent  un  peu  ;  la  face,  généralement  pâle,  présenté  quelques  marbrures  sur 
les  joues  ;  les  lèvres  sont  rosées;  le  trait  nasal  est  prononcé;  l’expression 
générale  est  abattue ,  mais  tranquille.  Le  pouls  est  à  124 ,  très  peu  déve¬ 
loppé;  la  chaleur  est  vive,  et  l’enfant  est,  au  moment  de  l’examen,  cou¬ 
vert  de  sueurs  générales  assez  abondantes.  Il  est  couché  sur  le  dos  ;  ses 
forces  sont  déprimées  ;  la  respiration  est  à  32  par  minute ,  régulière. 

L’examen  de  la  poitrine  donne  les  résultats  suivants  :  en  avant  et  à  gau¬ 
che,  on  entend  à  la  base  du  râle  sous-crépitant,  et  la  percussion  est  moins 

(r)  Phthisie  granuieuse.  Gaz.  méd . ,  i835.  —  Phthisie  chez  un  enfant 
de  quatre  ans,  Lancette ,  i83i  ,  p.  371.  —  Phthisie  pulmonaire,  lésion 
presque  exclusivement  limitée  aux  poumons,  Lancette ,  i834,  p.  426.  — 
Phthisie  pulmonaire,  Lancette ,  1887  ,  p.  8t. 

(2)  ‘Affection  du  foie  simulant  une  phthisie  pulmonaire,  Gaz.  méd . , 

1834,  P-  3n. 

(3)  Phthisie  suite  dé  rougeole,  Gaz.  méd. ,  i835. — Phthisie  pulmonaire 
suite  de  coqueluche,  de  rougeole  et  de  masturbation.  Lancette ,  i834*  — 
Phthisie  suite  de  rougeole  chez  un  enfant  de  vingt  mois,  i834* 

(4)  Murdoch,  Clinique,  Annales,  etc.,  t.  II,  p.  ig5.  —  Tonnelé,  Journ. 
hebdçm. ,  1829,  p.  i52-i53. 
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sonore  qu’au  point  correspondant  droit.  En  arrière  du  même  côté ,  la  ré¬ 
gion  dorsale  inférieure  est  mate  à  la  percussion,  et  on  perçoit  une  respiration 
bronchique  intense  dans  les  deux  temps.  Du  côté  droit  en  avant,  la  respi¬ 
ration  est  pure  et  la  sonorité  bonne ,  tandis  qu’en  arrière  la  respiration  est 
faible  et  la  percussion  peu  sonore. 

La  toux  est  fréquente  et  humide  ;  la  voix  est  claire  ;  il  n’y  a  pas  d’expec¬ 
toration.  Les  dents  et  les  gencives  sont  humides;  la  langue  est  humide  et 
d’un  rose  pâle.  Le  ventre  est  un  peu  développé,  indolent  et  sonore.  L’ap¬ 
pétit  est  bon ,  la  soif  médiocre  ;  il  n’y  a  pas  de  selles  ni  de  symptômes  cé¬ 
rébraux. 

Le  lendemain ,  l’état  était  le  même,  sauf  les  différences  suivantes  :  les 
forces  étaient  meilleures ,  et  l’enfant  se  levait  une  bonne  partie  de  la  jour¬ 
née  ;  la  chaleur  était  moins  vive.  En  arrière  à  gauche ,  on  n’entendait  plus 
de  respiration  bronchique  ;  il  y  avait  seulement  de  la  matité  et  une  absence 
de  tout  bruit  respiratoire. 

Les  jours  suivants ,  le  pouls  tomba  à  108  ;  la  respiration  bronchique  re¬ 
parut  en  arrière ,  à  gauche  et  à  la  base ,  avec  la  même  intensité  ;  à  droite , 
la  respiration  demeura  faible,  tout  en  devenant  plus  distincte. 

Le  neuvième  jour  après  l’entrée ,  la  respiration  bronchique  avait  encore 
disparu  à  gauche  ;  la  respiration  était  seulement  courte ,  rude  et  brève.  La 
toux  ne  retentissait  pas.  Ce  jour  il  survint  du  dévoiement ,  suite  de  la  mé¬ 
dication. 

Dès  le  lendemain,  la  respiration  bronchique  avait  reparu,  elle  était  sur¬ 
tout  distincte  dans  l’inspiration ,  et  s’accompagnait  de  quelques  bulles  de 
gros  râle.  La  voix  retentissait.  Le  douzième  jour,  le  râle  était  sous-crépitant 
et  très  abondant  dans  les  trois  quarts  inférieurs.  Le  treizième ,  il  avait 
disparu,  et  la  respiration  bronchique  était  moins  intense.  A  droite ,  on  en¬ 
tendit  le  douzième  jour  du  râle  sous-crépitant  assez  fin  pendant  l’inspira¬ 
tion  seulement  ;  il  disparut  le  lendemain ,  et  alors  la  respiration  était  plus 
distincte  et  moins  faible. 

Pendant  ce  temps ,  la  figure  devenait  de  plus  eh  plus  pâle  ;  la  fièvre  pré¬ 
sentait  des  alternatives  de  rémissions  et  d’exacerbations ,  bien  qu’elle  ne 
fût  jamais  très  vive  et  que  le  pouls  restât  assez  peu  développé.  Cependant 
l’amaigrissement  faisait  des  progrès ,  et  l’enfant  avait  de  temps  à  autre  des 
sueurs  abondantes  et  limitées  à  la  poitrine. 

Du  quatorzième  au  trente-cinquième  jour,  l’état  local  présenta  les  mêmes 
variations.  L’auscultation ,  pratiquée  avec  soin  presque  tous  les  jours ,  fit 
entendre  le  plus  habituellement  de  la  respiration  bronchique  bornée  à  la 
moitié  inférieure  de  la  poitrine  du  côté  gauche  ;  parfois  elle  était  limitée 
autour  de  l’angle  de  l’omoplate ,  ou  même  à  la  fosse  sous-épineuse  ;  d’au¬ 
tres  fois,  et  sans  que  rien  pût  en  rendre  compte ,  elle  disparaissait  complè¬ 
tement  ,  et  la  respiration  était  obscure.  Alors  il  arrivait  quelquefois  qu’a- 
près  la  toux  la  respiration  bronchique  reparaissait  profonde  et  peu  intense  ; 
parfois  elle  se  mélangeait  de  râle  sous-crépitant  d’abondance  variable  ; 
une  fois  même  ces  divers  changements  dans  l’auscultation  furent  perçus  à 
un  intervalle  de  peu  d’instants.  La  percussion  était  toujours  peu  sonore. 

Les  autres  symptômes  offrirent  peu  de  modifications  :  le  dévoiement 
devint  permanent  ;  la  fièvre  hectique  persista  ;  l’amaigrissement  fit  encore 
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des  progrès.  Cependant  l’enfant  se  levait ,  et  pouvait  un  peu  marcher  dans 
le  jour. 

Le  trente-sixième  jour,  la  respiration  était  devenue  très  évidemment 
caverneuse  le  long  de  la  colonne  vertébrale ,  à  la  région  dorsale  inférieure 
gauche,  et  la  matité  avait  augmenté  ;  elle  était  presque  absolue.  Le  trente- 
septième  jour ,  le  souffle  caverneux  avait  disparu  ;  la  respiration  était  seu¬ 
lement  très  profondément  et  très  légèrement  bronchique. 

Le  trente-neuvième  jour ,  la  respiration  bronchique  était  de  nouveau 
très  intense  et  avait  un  timbre  métallique  très  prononcé.  Le  quarantième , 
le  souffle  s’accompagnait  d’un  gargouillement  très  marqué,  surtout  au  ni¬ 
veau  et  en  dedans  de  l’angle  inférieur  de  l’omoplate.  Ce  gargouillement 
disparut  le  quarante  et  unième  jour,  reparut  le  quarante-deuxième,  dispa¬ 
rut  de  nouveau  le  quarante-troisième ,  et  revint  encore  le  quarante-qua¬ 
trième.  Ce  jour-là  le  souffle  était  intense  dans  les  trois  quarts  inférieurs. 

Pendant  ce  temps,  l’état  général  était  le  même;  toutefois  le  pouls,  un 
peu  moins  fréquent,  battait  de  88  à  92  par  minute.  L’enfant  continuait  à 
se  lever  ;  mais  l’amaigrissement  faisait  toujours  des  progrès.  Le  malade 
était  réduit  à  une  maigreur  squelettique. 

Du  quarante-sixième  au  cinquante  et  unième  jour  à  partir  de  l’entrée  ; 
la  respiration  bronchique  persista  intense,  sans  gargouillement,  et  avec 
quelques  bulles  de  râle.  Un  jour  seulement  elle  n’existait  pas  lors  d’une 
première  auscultation  ,  et  elle  reparut  de  suite  après  une  quinte  de  toux. 
Elle  avait  alors  un  timbre  égophonique  très  marqué. 

Le  cinquante-deuxième  jour  et  les  suivants ,  le  pouls  avait  encore  baissé, 
et  variait  entre 68  et  72 ;  la  chaleur  était  nulle;  la  toux  était  moins  fré¬ 
quente  ;  le  dévoiement  persistait,  aussi  bien  que  les  sueurs. 

Le  cinquante-huitième  jour,  la  respiration  bronchique  était  très  intense 
dans  les  trois  quarts  inférieurs  gauches  ;  il  y  avait  aussi  quelques  bulles 
de  râle  gros  et  humide;  la  voix  retentissait  fortement,  et  la  percussion 
était  très  mate  dans  la  même  étendue. 

Du  cinquante-neuvième  jour  au  soixante-dix-septième,  l’auscultation , 
pratiquée  tous  les  deux  jours ,  donna  le  même  résultat ,  sauf  quelques  dif¬ 
férences  dans  l’intensité  et  l’étendue  de  la  respiration  bronchique ,  et  dans 
l’abondance  des  râles.  L’état  général  était  le  même  ;  l’enfant ,  très  maigre , 
ne  perdait  cependant  pas  ses  forces  ;  le  pouls  variait  entre  80  et  100  ;  le 
dévoiement  persistait. 

Le  soixante-dix-huitième  jour, iln’y  avait  plus  de  respiration  bronchique, 
mais  seulement  une  inspiration  très  dure  ;  il  y  avait  aussi  quelques  bulles 
de  râle  humide  à  la  fin  de  l’inspiration  ;  la  matité  existait  toujours  aux 
mêmes  points. 

A  partir  de  ce  jour ,  la  respiration  bronchique  fut  entendue  moins  sou¬ 
vent  ;  on  pouvait  ausculter  l’enfant  deux  ou  trois  jours  de  suite  sans  perce¬ 
voir  autre  chose  qu’une  respiration  embarrassée  ;  puis  la  respiration  bron¬ 
chique  se  montrait  de  nouveau ,  mais  peu  intense  et  moins  étendue.  Le  râle 
était  aussi  très  variable ,  tantôt  très  abondant ,  tantôt  consistant  seulement 
en  quelques  bulles.  La  matité  n’était  plus  absolue.  En  même  temps  l’état 
générafélait  évidemment  meilleur  ;  le  pouls  restait ,  il  est  vrai ,  aussi  accé¬ 
léré  à  peu  près ,  variant  de  76  à  88  ;  mais  la  chaleur  était  nulle.  L’enfant 


318  TUBERCULISATION  DES  POUMONS. 

était  toujours  triste,  mais  évidemment  moins  maigre;  l’appétit  était  bon  et 

conservé  ,  le  dévoiement  moins  abondant. 

Cette  amélioration  alla  successivement  en  croissant,  de  telle  sorte  que 
l’enfant  sortit  de  l’hôpital  après  y  être  resté  cent  vingt-six  jours.  A  ce  mo¬ 
ment  son  embonpoint  était  en  partie  revenu  ;  il  était  gai ,  mangeait  et  dor¬ 
mait  bien ,  n’avait  plus  de  dévoiement.  La  respiration  était  pure  des  deux 
côtés  en  avant  et  en  arrière  ;  on  percevait  seulement  quelques  bulles  mu¬ 
queuses  à  la  racine  des  bronches. 

Le  traitement  dirigé  contre  cette  maladie  fut  d’abord  expectant  ;  puis  le 
cinquième  jour  d’entrée  on  commença  la  potion  émétisée ,  contenant 
20  centigrammes  d’émétique  pour  120  grammes  de  liquide  :  on  la  continua 
treize  jours  de  suite  ;  elle  occasionna  deux  vomissements ,  et  détermina 
plusieurs  selles  en  dévoiement.  La  diarrhée  continua  longtemps  après. 

Après  ce  temps ,  on  suspendit  la  potion,  et  pendant  longtemps  on  donna 
de  la  mauve  ou  de  la  gomme  avec  un  looch.  L’enfant  mangeait  trois  po¬ 
tages  ,  ou  un  peu  de  pain  et  de  viande. 

Le  quarante-cinquième  jour  d’entrée,  on  prescrivit  un  verre  d’Eaux- 
Bonnes  dans  deux  verres  de  lait.  On  continua  ce  régime  pendant  dix  sept 
jours  ;  l’enfant  mangeait  en  même  temps  le  huitième  de  la  portion  d’ali¬ 
ments.  L’amélioration  n’était  pas  encore  déclarée  ;  la  respiration  bron¬ 
chique  était  intense.  On  donna  une  seule  potion  stibiée  à  20  centigrammes 
pour  120  grammes  ;  elle  fut  tolérée.  On  revint  alors  au  traitement  expectant, 
et  l’alimentation  fut  élevée  au  quart  de  la  portion.  Ce  fut  pendant  ce  temps 
que  l’amélioration  se  dessina.  On  reprit  alors  l’usage  des  Eaux-Bonnes 
pendant  treize  jours  ;  l’enfant  mangeait  les  trois  quarts  de  la  portion  ;  puis 
on  fit  succéder  de  nouveau  le  traitement  émollient ,  auquel  on  ajouta  la 
portion  d’aliments. 

Remarques.  — *  Nous  avons  beaucoup  hésité  avant  de  porter 
le  diagnostic  de  la  maladie  dont  nous  venons  de  décrire  la 
marche.  Les  symptômes  étaient  tels,  en  effet,  que  nous  de¬ 
vions  rester  dans  le  doute  entre  plusieurs  affections  :  une 
pleurésie  chronique ,  une  pneumonie  iobaire  simple  ou  tuber¬ 
culeuse,  une  phthisie  ganglionnaire  ou  pulmonaire,  une  di¬ 
latation  des  bronches  avec  induration  du  parenchyme  pul¬ 
monaire. 

Il  était  impossible  de  croire  à  une  pneumonine  simple  ;  les 
antécédents  et  l’examen  du  malade  le  démontraient  dès  le  pre¬ 
mier  jour  d’entrée.  En  effet ,  si  nous  constations  un  mouve¬ 
ment  fébrile  et  les  symptômes  stéthoscopiques  d’une  pneumo¬ 
nie;  l’amaigrissement  notable,  la  pâleur  de  la  face,  la  petitesse 
du  pouls,  le  début  depuis  six  mois,  prouvaient  que  la  phlegma- 
sie  pulmonaire  n’était  pas  franche  et  primitive.  Si  donc  nous 
admettions  l’existence  d’une  pneumonie,  il  demeurait  à  peu 
près  certain  qu’elle  était  tuberculeuse,  ou  tout  au  moins  que 
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l’enfant  était  tuberculeux.  L’examen  minutieux  des  autres  or¬ 
ganes  démontrant  leur  parfaite  intégrité ,  force  nous  était  de 
croire  que  le  produit  accidentel  siégeait  au  milieu  du  tissu  hé¬ 
patisé,  et  était  sans  doute  îa  cause  prochaine  de  la  phlegmasie. 
Mais  si  ces  réflexions  faites  le  premier  jour  laissaient  des  doutes 
sur  la  nature  tuberculeuse  de  la  pneumonie ,  il  n’était  plus  pos¬ 
sible  d’en  conserver  les  jours  suivants.  La  persistance  du 
souffle,  l’amaigrissement  continuel,  le  peu  d’intensité  de  la 
réaction  fébrile,  la  facilité  avec  laquelle  l’enfant  se  levait  et 
demeurait  hors  du  lit  une  partie  de  la  journée,  ne  pouvaient 
plus  permettre  de  croire  à  une  phlegmasie  franche  du  poumon. 
Nous  insistons  sur  ces  remarques,  parce  que  l’on  crut,  dans 
le  fait,  à  une  pneumonie  simple,  et  que,  pendant  treize  jours 
de  suite,  on  donna  la  potion  stibiée. 

S’il  était  prouvé  qu’il  n’existait  pas  une  pneumonie  franche , 
était-il  certain  que  ce  fût  une  pneumonie  tuberculeuse,  et  n’a¬ 
vions-nous  pas  affaire  à  une  pleurésie  aiguë  ou  chronique? 

La  marche  de  la  maladie,  et  d’un  autre  côté  la  plupart  des 
symptômes  qui  faisaient  repousser  l’idée  d’une  pneumonie 
franche,  prouvaient  que  l’affection  n’était  pas  aiguë.  Or,  dès 
qu’il  était  démontré  que  la  lésion  du  thorax  était  chronique ,  les 
symptômes  d’auscultation  et  de  percussion  n’étaient  plus  ceux 
d’une  pleurésie.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  en  effet,  la  matité 
est  absolue,  et  l’on  ne  perçoit  pas  de  la  respiration  bron¬ 
chique  aussi  intense,  et  pendant  un  aussi  long  espace  de  temps 
que  chez  ce  malade  ;  les  symptômes  sont ,  au  contraire,  ceux 
que  nous  avions  notés  pour  le  côté  droit  du  thorax  :  il  existait 
donc  bien  réellement  un  épanchement  à  droite-,  mais  à  gau¬ 
che  la  maladie  était  d’autre  nature. 

Plusieurs  des  symptômes  pouvaient  faire  croire  à  une  dilata¬ 
tion  des  bronches  avec  bronchite  chronique.  Tels  étaient  la 
respiration  bronchique  persistant  un  long  espace  de  temps  avec 
intervalles  irréguliers  pendant  lesquels  elle  disparaissait;  la 
respiration  caverneuse  et  le  gargouillement  perçus  à  la  partie 
postérieure  et  inférieure  ou  moyenne  du  thorax  pendant  quel¬ 
que  temps.  Les  symptômes  généraux  étaient  d’ailleurs  ceux 
d’une  bronchite  chronique.  Cependant  ce  diagnostic  ne  nous 
paraît  pas  admissible,  parce  que  pendant  un  très  long  espace 
de  temps  il  y  a  eu  absence  de  râles  sonores  ou  humides,  ce  qui 
ne  saurait  avoir  lieu  dans  une  bronchite  chronique. 

Les  râle?  qu’on  a  perçus  ensuite  étaient  sous-crépi  tan  ts ,  et 
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n’indiquaient  aucunement  l’augmentation  de  calibre  des  bron¬ 
ches.  Le  gargouillement ,  au  contraire ,  est  survenu  à  une 
époque  avancée  de  la  maladie,  n’a  duré  que  peu  de  temps,  et 
ne  pouvait,  en  conséquence,  appartenir  à  la  bronchite  chro¬ 
nique.  Enfin ,  l’obscurité  du  bruit  respiratoire,  lorsque  la  respi¬ 
ration  bronchique  disparaissait ,  était  une  nouvelle  preuve 
contre  l’existence  d’une  affection  des  bronches  seulement. 

Jusqu’à  présent  nous  avons  éliminé  la  pneumonie  franche, 
la  pleurésie  aiguë  et  chronique,  la  bronchite  chronique,  avec 
dilatation  des  bronches  ;  dès  lors  il  nous  fallait  admettre  une 
maladie  tuberculeuse.  Siégeait  -  elle  dans  le  poumon  ou  dans 
les  ganglions  bronchiques?  Il  est  très  certain  que  le  poumon 
lui-même  était  malade,  car  il  existait  de  la  respiration  bron¬ 
chique,  des  râles,  de  la  diminution  de  sonorité-,  symptômes 
que  les  ganglions  bronchiques  sont  tout-à  fait  impuissants  à 
produire  dans  la  région  de  la  poitrine  où  siégeait  la  maladie.  Il 
ne  nous  reste  donc  plus  aucun  doute  sur  certaines  parties  du 
diagnostic:  cet  enfant  était  atteint  d’une  pneumonie  tubercu¬ 
leuse;  nous  expliquons  ainsi  l’existence  de  la  respiration  bron¬ 
chique,  des  râles,  de  la  diminution  de  sonorité,  et  aussi  la 
longueur  de  la  maladie,  le  dépérissement,  l’apparence  phthi¬ 
sique  ,  la  fièvre  hectique ,  etc. 

Cependant  n’y  avait-il  qu’une  pneumonie  tuberculeuse,  et 
comment  expliquer,  d’une  part,  l’absence  de  bruit  respira¬ 
toire  qui  alternait  si  souvent  avec  la  respiration  bronchique) 
d’autre  part  la  respiration  caverneuse  et  le  gargouillement  qui 
furent  perçus  à  une  époque  avancée  de  la  maladie  ? 

Il  nous  semble  probable ,  sans  que  nous  puissions  l’affir¬ 
mer  d’une  manière  positive,  que  les  ganglions  bronchiques 
étaient  volumineux ,  et  comprimaient  les  bronches  de  manière 
à  déterminer  l’obscurité  de  la  respiration.  En  effet ,  si  ces 
tumeurs  ne  peuvent  pas  exagérer  les  bruits  respiratoires  à  la 
partie  inférieure  de  la  poitrine ,  elles  peuvent  les  diminuer,  et 
la  tuberculisation  ganglionnaire  accompagne  si  souvent  la  tu¬ 
berculisation  du  poumon  que  nous  ne  répugnons  aucunement 
à  admettre  cette  hypothèse. 

Mais  les  ganglions  ne  peuvent  expliquer  la  respiration  caver¬ 
neuse  et  le  gargouillement  qui  existèrent  à  la  base  pendant  quel¬ 
ques  jours  à  une  époque  avancée  delà  maladie.  Si  l’on  se  rap¬ 
pelle  ce  que  nous  avons  dit  dans  notre  premier  volume  à  propos 
des  signes  stéthoscopiques  de  la  pleurésie  survenant  pendant  le 
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cours  d’une  pneumonie,  on  comprendra  qu’il  s’est  fait  un 
épanchement  dont  la  quantité  a  été  peu  considérable  à  cause 
de  l’étendue  de  l’hépatisation.  Nous  disions  alors  (t.  I,  p.  152)  : 

«  Lorsqu’un  épanchement  pleurétique  survient  chez  un  enfant 
»  atteint  d’une  hépatisation  de  la  partie  postérieure  des  pou- 
»  mons ,  tous  les  bruits  anormaux  qui  étaient  perçus  au  niveau 
»  du  point  malade  sont  considérablement  exagérés ,  et  la  so- 
»  norité  disparaît.  » 

Or,  l’application  de  ce  principe  est  évidente;  il  existait  une 
pneumonie  étendue,  un  épanchement  est  survenu ,  la  matité  a 
augmenté,  la  respiration  bronchique  est  devenue  caverneuse, 
le  râle  muqueux  est  devenu  gargouillant.  Ce  phénomène,  en 
outre,  a  duré  peu  de  temps,  comme  il  arrive  dans  les  cas  de 
cette  nature. 

Le  diagnostic  de  cette  maladie  est  donc  à  peu  près  certaine¬ 
ment  le  suivant  :  tuberculisation  ganglio-pulmonaire,  compli¬ 
quée  d’abord  de  pleurésie  chronique  droite  et  de  pneumonie 
gauche  ;  puis  de  pleurésie  aiguë  gauche. 

Nous  nous  abstiendrons  d’autres  réflexions  pour  abréger, 
mais  nous  ferons  remarquer  que ,  si  notre  diagnostic  est 
exact,  nous  avons  un  exemple  de  résolution  d’une  pneumonie 
tuberculeuse.  Les  tubercules  ont -ils  guéri  en  même  temps? 
Nous  l’ignorons,  parce  que  nous  ne  savons  pas  si  l'enfant  a 
succombé  plus  tard;  mais  le  retour  de  l’embonpoint  et  de  la 
gaieté  nous  fait  espérer  que  la  guérison  a  été  complète. 


CHAPITRE  IV.  —  TUBERCULISATION  DES  PLÈVRES, 
ET  LÉSIONS  SECONDAIRES. 


Nous  divisons  ce  chapitre  en  trois  parties  :  1°  la  tuberculisa¬ 
tion  de  la  plèvre  ou  la  phthisie  pleurale;  2°  les  phlegmasies  de 
la  plèvre  chez  les  tuberculeux  ;  3°  le  pneumo  -  thorax  chez  les 
tuberculeux. 
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I.  tuberculisation  des  plèvres  (phthisie  pleurale). 

Art.  I.  Anatomie  pathologique. 

Le  dépôt  du  tubereule  se  fait  sur  lés  deux  faces  de  la  plèvre  : 
de  là  l’étude  des  tubercules  intra  et  extra-séreux. 

A.  Tubercules  intra-séreux.  —  1°  Les  granulations  grises  se 
déposent  rarement  dans  la  cavité  des  plèvres  ;  elles  sont  pe¬ 
tites  et  arrondies,  oü  lenticulaires.  Elles  peuvent  adhérer 
assez  intimement  à  la  membrane  séreuse  pour  qu’il  Soit  diffi¬ 
cile  de  décider  si  elles  sont  intra  oü  extra-pleurâlés.  Mais  nous 
avons  pü  quelquefois  nous  assurer  de  leur  siège  à  l’intérieur  dé 
la  séreuse ,  tandis  que  jamais  nous  n’avons  établi  d’une  manière 
positive  qu’elles  étaient  déposées  à  sa  surface  externe.  Une  fois 
elles  étaient  la  seule  espèce  dé  tubercule  que  contenait  la  plè¬ 
vre  ;  mais  elles  avaient  ün  léger  reflet  jaunâtre,  comme  si  elles 
commençaient  à  passer  à  l’état  de  granulation  jaune. 

2°  La  granulation  jaune  se  dépose  presque  toujours  à  la  face 
interné  des  plèvres  ;  elle  est  aplatie  et  lenticulaire,  et  adhère 
plus  Oü  moins  intimement  à  la  séreuse  ;  bientôt  elle  s’entoure 
d’une  petite  faussé  membrane  sécrétée  d’abord  autour  d’elle , 
puis  entre  elle  et  la  plèvre.  De  cette  manière  le  produit  inflam¬ 
matoire  soulève  la  granulation ,  l'éloigne  de  cette  membrane 
et  semble  ainsi  la  sécréter  elle-même. 

Il  ne  faudrait  pas  croire,  en  effet,  ainsi  qu’on  ledit  généra¬ 
lement  ,  que  toujours  ia  plèvre  séerète  une  pseudo-membrane 
dans  laquelle  se  développe  le  tubercule  ;  ce  serait  intervertir  la 
marche  de  ces  lésions.  Le  tubercule  est  un  corps  étranger  qui 
peut  déterminer  autour  de  lui  une  inflammation;  mais  souvent 
aussi  il  existe  sans  aucune  trace  de  phlegmasie ,  et  alors  on  le 
trouve  à  l’état  de  granulations  jaunes,  isolées  et  sans  fausses 
membranes ,  en  contact  soit  avec  la  plèvre  costale ,  soit  avec  la 
plèvre  pulmonaire.  D’autre  part  on  reconnaît  encore  ce  mode 
de  développement,  dans  les  cas  où  plusieurs  couches  de  granu¬ 
lations  sont  superposées. 

La  tuberculisation  se  présente  alors  sous  la  forme  suivante  : 
la  plèvre  est  couverte  d’une  fausse  membrane  qui  peut  avoir 
jusqu’à  2  ou  3  millimètres  d’épaisseur  et  qui  se  décompose  en 
plusieurs  couches.  Chacune  contient  un  nombre  plus  ou  moins 
considérable  de  granulations,  quelquefois  assez  rapprochées 
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pour  se  loucher  par  leurs  bords;  puis ,  lorsqu’on  enlève  la  der¬ 
nière  couche  en  ayant  soin  de  ne  la  pas  déchirer,  on  laisse  sur 
la  plèvre  de  petites  granulations  parfaitement  isolées,  sans 
fausses  membranes  et  en  contact  avec  la  séreuse  à  laquelle  elles 
adhèrent  plus  ou  moins.  Cette  disposition  est  assez  fréquente  et 
sê  présente  toujours  la  même. 

On  peut  d’ailleurs  suivre  tous  lès  intermédiaires  depuis  la 
stratification  de  trois  a  quatre  couches  jusqu’à  la  granulation 
isolée.  Ainsi  l’on  voit  quelques  uns  de  ces  tubercules  rare¬ 
ment  disséminés  et  entourés  chacun  d’une  très  petite  fausse 
membrane  circulaire,  qui  a  tout  au  plus  l’épaisseur  d’une 
feuille  de  papier-,  elle  est  d’une  telle  transparence  qu’on  l’aper¬ 
çoit  à  peine  -,  souvent  même  on  ne  la  distingue  pas  d’abord ,  et 
on  est  étonné,  en  enlevant  la  granulation ,  d’entraîner  avec  elle 
un  petit  feuillet  membraneux. 

D’autres  fois  la  pseudo-membrane  est  plus  épaisse,  s’unit 
par  ses  bords  à  celle  des  granulations  voisines ,  et  donne  ainsi 
naissance  à  des  couches  plus  étendues  qui  peuvent  être  soule¬ 
vées  ensuite  par  une  nouvelle  éruption  tuberculeuse. 

Lorsqu’on  saisit  une  pareille  gradation,  il  est  impossible  de  ne 
pas  admettre  notre  manière  de  voir.  Nous  ajoutons  en  outre 
qu’il  est  bon  nombre  de  cas  dans  lesquels  on  ne  peut  croire  que 
la  granulation  contenue  entre  deux  fausses  membranes  est  le 
produit  de  leur  sécrétion.  Le  tubercule,  en  effet,  ne  peut  se  dé¬ 
velopper  que  dans  des  parties  organisées  êt  parcourues  de  vais¬ 
seaux.  Or  les  fausses  membranes  tuberculeuses  sont  loin  d’être 
toujours  vascularisées,  et  par  conséquent  ne  peuvent  pas  plus 
sécréter  des  tubercules  qu’elle  ne  peuvent  sécréter  du  pus.  Il 
faut  donc  admettre  que  dans  ces  cas  le  produit  accidentel  est 
antérieur  à  la  fausse  membrane. 

Lorsque  le  produit  inflammatoire  sépare  la  plèvre  des  gra¬ 
nulations,  on  doit  croire  que  la  mort  est  survenue  après  le  mo¬ 
ment  où  Ce  tubercule  a  déterminé  la  sécrétion  d’une  nouvelle 
pseudo-membrane  et  avant  celui  d’une  dernière  éruption  tu¬ 
berculeuse. 

Nous  ne  voulons  pas  nier  cependant  que  les  fausses  mem¬ 
branes,  aussi  bien  que  les  adhérences  anciennes,  ne  puissent 
être  le  siège  d’un  dépôt  tuberculeux;  mais  nous  croyons  le  fait 
beaucoup  plus  rare  qu’on  ne  l’admet  en  général,  et  surtout  il 
rions  parait  nécessaire  que  la  pseudo-membrane  soit  organisée. 
Or,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  les  vaisseaux  qu’on  y 
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trouve  sont  exclusivement  situés  autour  des  granulations;  ce 
sont  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  semblables  à  ceux 
qui  dans  le  poumon  entourent  les  tubercules  miliaires  et  se  sont 
développés  après  eux. 

Distinction  entre  la  granulation  jaune  et  la  fausse  membrane. — 
On  a  dénié  le  nom  de  tubercules  aux  granulations  jaunes  des 
plèvres,  et  on  les  a  regardées  comme  des  fausses  membranes. 
Nous  ne  saurions  partager  cette  opinion ,  car  ces  produits  sont 
absolument  les  mêmes  dans  le  poumon  et  dans  la  séreuse  :  c’est 
la  même  couleur,  la  même  consistance,  le  même  volume,  la 
même  texture.  L’aplatissement  ,  résultat  de  la  résistance  des 
tissus  ,  est  la  seule  différence  que  l’on  puisse  saisir  entre  ces 
deux  lésions ,  et  encore  cette  différence  n’est-elle  pas  con¬ 
stante  ;  car  nous  avons  trouvé  dans  la  plèvre  des  granulations 
sphériques.  J  - 

Mais  ce  n’est  pas  tout  :  quel  que  soit  le  nombre  de  ces  granu¬ 
lations,  qu’elles  soient  isolées  les  unes  des  autres ,  ou  qu’elles 
se  rapprochent  par  leurs  bords  au  point  de  se  toucher  et  pres¬ 
que  de  se  confondre ,  elles  conservent  leur  forme  lenticulaire 
et  tranchent  sur  la  fausse  membrane  par  leur  couleur  plus 
mate  et  plus  jaune,  par  leur  épaisseur  plus  grande,  et  enfin 
elles  ne  sont  jamais  parcourues  de  vaisseaux.  L’on  voit  dans  la 
fausse  membrane  qui  les  environne  de  fines  ramifications  vas¬ 
culaires-,  mais  toujours  cette  injection  s’arrête  au  pourtour. des 
granulations.  Or  il  n’est  pas  difficile  de  concevoir  que  celles-ci  , 
étant  antérieures  à  la  fausse  membrane,  devraient  être  les 
premières  vascularisées  si  elles  étaient  de  même  nature. 

Il  est  une  circonstance  cependant  dans  laquelle  les  fausses 
membranes  simulent  les  granulations  ;  c’est  dans  le  cas  où  elles 
sont  finement  réticulées.  Alors,  en  effet,  la  pseudo-membrane 
jaune  présente  de  petites  aréoles  dont  les  bords  proéminents 
s’épaississent  un  peu  à  leur  point  de  jonction ,  et  forment  ainsi 
une  saillie  qui  peut  d’autant  mieux  en  imposer,  que  souvent 
dans  ce  cas  il  n’y  a  pas  de  vaisseaux  développés; ‘mais  la  dis¬ 
tinction  est  facile,  parce  que  les  points  saillants,  loin  d’être  ré¬ 
gulièrement  arrondis,  se  prolongent  en  étoile  pour  ainsi  dire-, 
et  s’ils  ne  sont  pas  vasculaires,  c’est  qu’aucune  partie  de  la 
fausse  membrane  ne  l’est  encore. 

Nous  restons  donc  convaincus  que  les  granulations  jaunes 
de  la  plèvre  sont  de  nature  tuberculeuse.  Toutefois  quelques 
différences  les  séparent  de  celles  du  poumon.  Ainsi  il  est  très 
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rare  de  constater  leur  début  par  les  granulations  grises  -,  mais 
ce  fait  peut  s’expliquer  par  le  peu  de  fréquence  de  ces  der¬ 
nières.  D’autre  part,  les  granulations  jaunes  de  la  plèvre  sont 
presque  toujours  entourées  d’un  réseau  vasculaire,  que  la  vue 
simple  ne  démontre  pas  pour  celles  du  poumon;  en  sorte 
qu’elles  doivent  être  comparées  aux  tubercules  miliaires  du 
poumon  plutôt  qu’à  ses  granulations  jaunes. 

État  de  la  plèvre.  —  La  plèvre  sous-jacente  à  la  granulation 
conserve  le  plus  ordinairement  son  poli  et  sa  transparence  ; 
quelquefois  elle  offre  une  petite  dépression  circulaire  formée 
par  le  produit  accidentel. 

Nous  l’avons  vue  injectée  et  ramollie ,  au  point  de  s’enlever 
avec  la  fausse  membrane  par  une  légère  traction  ;  d’autres  fois 
elle  était  devenue  opaline  et  comme  tachée  à  la  place  où  le 
corps  étranger  reposait  sur  elle. 

3*  Tubercules  miliaires  et  plaques  tuberculeuses. — La  cavité 
de  la  plèvé  est  souvent  occupée  par  de  larges  plaques  tubercu¬ 
leuses,  résultat  de  l’aplatissement  et  de  la  réunion  d’un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  de  tubercules  miliaires.  Jamais  ces 
tubercules  ne  sont  sphériques ,  et  lorsqu’on  les  voit  dès  l’origine 
isolés  sur  la  plèvre,  ils  ont  le  volume  d’une  lentille  à  une 
amande.  Le  tissu  qui  les  forme  est  franchement  tuberculeux  , 
ordinairement  dur  et  consistant. 

Ces  dépôts,  d’abord  séparés,  se  réunissent  ensuite  par  leurs 
bords  de  manière  a  former  de  larges  plaques  ou  lames  qui  ta¬ 
pissent  une  grande  partie  ‘de  la  plèvre  et  varient  en  épaisseur 
de  1  à  4  millimètres;  nous  en  avons  vu  avoir  jusqu’à  7  millimè¬ 
tres  d’épaisseur. 

Nous  ne  renouvellerons  pas  ici  la  discussion  à  laquelle  nous 
nous  sommes  livrés  au  sujet  de  la  granulation  ,  pour  établir  l’i¬ 
dentité  du  tubercule  et  sa  préexistence  à  la  fausse  membrane; 
les  mêmes  preuves  sont  applicables  dans  ce  cas ,  et  cela  avec 
d’autant  plus  de  raison  que  ces  larges  plaques  tuberculeuses 
ont  quelquefois  pour  origine  les  granulations  elles-mêmes.  Elles 
représentent  ainsi  les  masses  tuberculeuses  amorphes  du  pou¬ 
mon  qui  résultent  de  la  réunion,  soit  des  granulations  jaunes, 
soit  des  tubercules  miliaires. 

Les  plaques  tuberculeuses,  lorsqu’elles  sont  encore  formées  de 
tubercules  isolés,  sont  habituellement  entourées  d’un  réseau 
vasculaire  très  apparent  ;  mais  à  mesure  qu’elles  se  rappro¬ 
chent,  le  cercle  vasculaire  se  rétrécit  au  point  qu’il  arrive  un 
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moment  où  les  vaisseaux  eux-mêmes  sont  entourés  partout  de 
matière  tuberculeuse  crue,  et  qu’il  en  résulte  une  lame  pi¬ 
quetée  de  points  rouges.  On  dirait  alors  que  le  tubercule  s’est 
vascularisé.  XJn  examen  attentif  fait  voir  que  les  points  rouges 
déprimés  et  irréguliers  appartiennent  évidemment  aux  fausses 
membranes,  diminuées  d’étendue  par  rênvahissement  succes¬ 
sif  de  la  matière  tuberculeuse. 

Les  plaques  sont  quelquefois  assez  épaisses  pour  déprimer 
les  espaces  intercostaux ,  tandis  que  la  saillie  des  côtes  s’oppose 
à  leur  développement  :  d’où  il  résulte  qu’elles  présentent  une 
série  de  saillies  et  de  dépressions  horizontales ,  et  sont  pour 
ainsi  dire  encastrées  comme  les  poumons  des  oiseaux. 

Il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  réunis  sur  la  même  plèvre  les 
plaques  épaisses,  les  tubercules  miliaires  aplatis ^  et  les  granu¬ 
lations  jaunes. 

Si,  autour  de  ces  dernières,  la  fausse  membrane  conserve 
toujours  son  élasticité ,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  plaques 
qu’on  voit  quelquefois  réunies  aux  plèvres  par  un  tissu  dense  et 
serré,  par  des  adhérences  cellulo-fibreuses.  D’autres  fois  la 
fausse  membrane  fibreuse  est  séparée  de  la  plèvre  par  quelques 
couches  de  granulations  ;  enfin  nous  avons  vu  la  membrane 
séreuse  opaque,  et  même  doublée  par  un  tissu  sous -séreux 
épaissi. 

L’exemple  suivant  résume  assez  bien  quelques  unes  de  ces 
modifications  : 

Des  adhérences  épaisses  unissent  la  plèvre  pulmonaire  à  la  plèvre  cos¬ 
tale  :  celle-ci,  dense ,  dure  et  comme  fibreuse ,  est  tapissée  par  une  couche 
tuberculeuse  en  larges  plaques ,  lesquelles  sont  formées  dans  plusieurs 
points  par  l’agglomération  de  lentilles  isolées.  Au-dessous  est  un  lacis  vas¬ 
culaire  abondant  qui  ne  pénètre  nullement  la  matière  tuberculeuse ,  et  se 
trouve  contenu  dans  un  tissu  cellulaire  lâche  et  filamenteux ,  adhérent  à  la 
plèvre  pulmonaire. 

Les  tubercules  intra-pleuraux  sont  ordinairement  secs  et  de 
consistance  ferme.  Jamais  nous  ne  les  avons  vus  être  ramollis  et 
former  des  cavernes  dans  l’intérieur  de  la  plèvre,  ni  perforer  la 
membrane  séreuse. 

E.  Tubercules  extra-pleuraux.  —  Ces  tubercules  se  dévelop¬ 
pent  sous  La  plèvre,  entre  elle  et  le  tissu  qui  la  double  (l)^et, 

(i)  Nous  ne  parlons  dans  ce  paragraphe  que  des  tubercules  qui  se  dé¬ 
veloppent  sous  la  plèvre  costale.  Les  tubercules  sous-pleuraux  pulmonaires 
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contrairement  à  ce  qu’on  observe  dans  les  cas  précédents,  ils 
ont  tantôt  la  forme  ronde ,  tantôt  la  forme  aplatie.  Les  tuber¬ 
cules  plats  ne  forment  quelquefois  aucune  saillie  dans  la  cavité 
pleurale  ;  en  sorte  qu’il  est  facile  de  suivre  la  membrane  séreuse, 
lisse ,  égale  et  polie ,  et  de  constater  que  Le  tubercule  est  sous- 
pleural.  D’autres  fois  il  forme  une  saillie  dans  la  cavité  ,  et  alors 
on  le  distingue  des  plaques  isolées  intra-pleurales  aux  caractè¬ 
res  suivants  : 

Si  on  enlève  ce  tubercule,  en  le  prenant  du  côté  libre,  et  s’il 
reste  au-dessous  de  lui  une  membrane  lisse  et  polie,  continue 
à  la  plèvre,  on  a  affaire  à  un  tubercule  intra-pleura};  si,  au 
contraire,  il  reste  un  bord  frangé  et  inégal,  le  tubercule  est 
sous-pleural. 

On  peut  aussi  faire  une  section  perpendiculaire  sur  le  milieu 
de  la  plaque ,  et  on  voit  assez  facilement  sur  la  coupe  si  le  tu¬ 
bercule  est  exactement  contenu  entre  les  deux  membranes,  dont 
l’une  se  continue  évidemment  avec  la  plèvre,  et  l’autre  avec 
le  tissu  sous-pleural. 

Du  reste,  ces  plaques  représentent  tout-à-fait  pour  leur  dis¬ 
tribution  celles  qui  sont  intra-pleurales;  comme  elles,  on  les 
voit  s’étendre  et  se  réunir,  mais  elles  n’acquièrent  pas  autant 
d’épaisseur  et  forment  rarement  des  lames  aussi  larges  et  aussi 
continues. 

Les  tubercules  sous-pleuraux  arrondis  siègent  d’habitude  à  la 
partie  antérieure  ou  postérieure  de  la  cavité  thoracique,  et  là 
où  la  plèvre  peut  être  soulevée  avec  plus  de  facilité ,  soit  à  cause 
de  la  moindre  résistance  des  organes ,  soit  à  cause  de  la  laxité 
plus  grande  du  tissu  cellulaire.  Elles  forment  une  série  de  tu¬ 
meurs  arrondies  ou  ovalaires,  qui  peuvent  d’un  côté  déprimer 
le  poumon  et  de  l’autre  être  en  contact  ayee  la  partie  osseuse  ou 
cartilagineuse  des  côtes. 

Les  tubercules  que  nous  venons  de  décrire  répondent  à  l’in- 
tilt ration  jaune  ou  au  tubercule  miliaire  ;  rarement  nous  avons 
constaté  sous  la  plèvre  des  granulations  jaunes,  et  jamais  des 
granulations  grises.  Ce  sont  là  quelques  unes  des  différences 
qui  séparent  les  tubercules  extra-pleuraux  de  ceux  qui  siègent 
dans  la  cavité  même  de  la  plèvre.  Mais  il  en  est  une  autre  qui 
n’est  pas  moins  remarquable. 

sont  en  réalité  .des  tubercules  pulmonaires  tpi  ont  été  décrits  flans  le  cha¬ 
pitre  précédent. 
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Les  tubercules  extra-pleuraux  peuvent  se  ramollir,  former 
des  cavernes,  perforer  la  plèvre,  pénétrer  dans  sa  cavité,  com¬ 
muniquer  même  avec  les  tubercules  pulmonaires.  Ainsi  l’on 
voit  le  produit  accidentel  devenir  d’abord  plus  mou ,  puis  con¬ 
stituer  une  petite  excavation  remplie  de  bouillie  tuberculeuse 
qui  n’a  pas  pas  plus  d’étendue  que  n’en  avait  primitivement  le 
tubercule  lui-même. 

Plus  tard  les  cavités  s’accroissent  et  sont  situées  entre  les 
plèvres  encore  distinctes  et  épaisses,  et  les  muscles  intercos¬ 
taux  ou  les  côtes  dénudées  et  en  partie  détruites-,  ces  cavernes 
sont  irrégulières,  anfractueuses,  communiquent  quelquefois 
les  unes  avec  les  autres ,  et  contiennent  du  pus  et  de  la  matière 
tuberculeuse  ramollie. 

Dans  un  degré  plus  avancé ,  la  plèvre  costale  est  perforée 
dans  une  étendue  variable ,  et  la  matière  tuberculeuse  renfer¬ 
mée  primitivement  dans  la  caverne  est  contenue  dans  la  cavité 
pleurale.  INous  n’avons  observé  qu’un  petit  nombre  de  faits  de 
ce  genre,  et  toujours  il  s’était  fait  au  pourtour  de  l’ulcération 
de  la  membrane  une  adhérence  entre  les  deux  plèvres  costale 
et  pulmonaire  ;  de  cette  sorte  ,  la  bouillie  tuberculeuse  n’était 
pas  libre  dans  la  cavité  séreuse.  Bien  plus,  nous  avons  vu  la 
caverne  extra-pleurale  communiquer  avec  le  poumon  à  travers 
de  larges  perforations  de  la  plèvre  pulmonaire. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  cette  dernière  membrane  était  ulcé¬ 
rée  de  dedans  en  dehors  par  le  tubercule  devenu  intra-pleural  ; 
ou  bien  encore  des  tubercules  développés  à  la  surface  du  pou¬ 
mon  ,  au  niveau  de  la  caverne  pleurale ,  avaient  servi  à  déter¬ 
miner  la  communication  entre  l’extérieur  de  la  plèvre  costale 
et  l’intérieur  du  poumon.  Enfin,  nous  avons  vu  les  ganglions 
bronchiques  devenus  tuberculeux,  s’unir  aux  masses  pulmo¬ 
naires,  qui  de  l’autre  côté  confinaient  de  la  manière  que-nous 
venons  d’indiquer  aux  tubercules  extra-pleuraux. 

Les  exemples  suivants  viendront  à  l’appui  de  cette  descrip¬ 
tion. 

Un  garçon  de  huit  ans  succomba  après  avoir  présenté  tous  les  signes 
d’une  tuberculisation  de  la  plèvre  droite.  L’autopsie  justifia  le  diagnostic 
et  démontra  les  lésions  suivantes. 

Entre  la  plèvre  et  les  côtes  on  trouve  de  grosses  masses  tuberculeuses 
aplaties,  jaunes,  de  la  consistance  de  fromage  mou,  et  du  volume  d’un  pois 
à  une  petite  noix.  On  en  trouve  quelques  unes  en  avant  ;  d’autres  siègent 
sur  le  côté  et  à  la  base  ;  mais  en  arrière  elles  sont  très  nombreuses,  forment 
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une  surface  continue  de  haut  en  bas,  font  saillie  dans  la  cavité  pleurale ,  et 
compriment  le  poumon ,  sur  lequel  elles  ont  déterminé  une  dépression , 
et  qui  est  carnifié  à  ce  niveau.  On  retrouve  cependant  très  facilement  les 
deux  feuillets  de  la  plèvre  épaissie  entre  les  tubercules  costaux  et  le  pou¬ 
mon.  A  la  partie  postérieure,  les  masses  tuberculeuses ,  ramollies,  forment 
une  véritable  caverne  extra-pleurale,  sans  communication  avec  les  bron 
ches ,  le  poumon  ou  la  cavité  pleurale.  Cette  excavation  a  le  volume  d’un 
petit  œuf  aplati,  et  est  remplie  de  détritus  tuberculeux. 

Chez  ce  malade  la  caverne  était  entièrement  extra-pleurale 
et  était  tou t-à-fait  isolée  de  la  cavité  séreuse  et  du  poumon  :  chez 
un  autre  la  communication  était  établie  avec  la  caverne,  et  le  pus 
s’était  évacué  par  les  bronches. 

Plèvre  gauche.  —  Lorsqu’on  fait  l’ablation  du  sternum ,  on  voit  sur  la 
face  interne  des  côtes  une  grande  quantité  de  masses  tuberculeuses  du  vo¬ 
lume  d’un  pois  à  une  amande ,  ramollies  et  toutes  logées  dans  des  excava¬ 
tions  situées  dans  l’épaisseur  des  parois  thoraciques  et  à  l’extérieur  de  la 
plèvre  :  quelques  unes  arrivent  jusqu’aux  côtes ,  qui  sont  dénudées  et  en¬ 
durcies  ;  d’autres  reposent  sur  les  cartilages  excavés.  Ces  excavations  con¬ 
tiennent  du  pus  et  de  la  matière  tuberculeuse  à  divers  degrés  de  ramollis¬ 
sement.  Leurs  parois  sont  formées  par  un  tissu  libreux ,  dense ,  épais , 
résistant.  Les  muscles  intercostaux  sont  intacts.  Plusieurs  de  ces  cavités 
communiquant  entre  elles  sont  traversées  par  des  ponts  de  substance 
fibreuse.  Du  côté  du  poumon ,  les  parois  de  ces  cavernes  adhèrent  à  la  sur¬ 
face  de  l’organe  ;  mais  on  peut  les  détacher  dans  quelques  points ,  et  on 
reconnaît  parfaitement  les  deux  feuillets  de  la  plèvre  devenus  opalins. 

A  la  partie  inférieure  et  postérieure,  l’une  des  cavités ,  remplie  de  tu¬ 
bercules  ramollis ,  a  le  volume  d’un  petit  œuf  aplati;  elle  est  circonscrite 
exactement  par  des  adhérences  dont  les  parois  sont  formées,  du  côté  de  la 
cage  thoracique ,  par  une  couche  de  matière  tuberculeuse  ramollie ,  en 
contact  avec  les  côtes  ;  et  du  côté  du  poumon  ,  par  un  tissu  fibreux  ,  dense 
et  résistant ,  épais  de  3  millimètres. 

Le  poumon  lui-même  est  carnifié,  et  renferme  seulement  deux  tubercules 
crus.  Les  bronches  sont  rouges ,  ramollies  ,  et  contiennent  un  liquide  pu¬ 
rulent  abondant.  A  la  troisième  division  des  bronches  du  lobe  inférieur,  on 
arrive  à  la  face  postérieure  du  poumon  dans  l’excavation  décrite  à  propos 
de  la  plèvre.  La  communication  entre  la  bronche  et  la  caverne  a  lieu  au 
moyen  d’une  ulcération  principale ,  qui  a  environ  4  ou  5  millimètres  de 
diamètre,  et  qui  fait  communiquer  directement  la  plèvre  avec  la  bronche. 
Les  bords  de  l’ouverture  sont  lisses  et  tapissés  par  une  membrane  molle 
et  rouge.  Deux  ou  trois  autres  ouvertures  semblables  existent  au  pourtour 
de  la  principale. 

Dans  cet  exemple  la  plèvre  pulmonaire  avait  été  perforée  par 
suite  des  progrès  de  la  caverne  extra-pleurale.  Lorsqu’il  en  est 
ainsi,  et  lorsque  le  poumon  lui-même  n’est  pas  rpalade,  la  ma- 
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tière  tuberculeuse  peut  être  évacuée ,  et  la  guérison  n’est  pas 
impossible  si  la  maladie  est  limitée, 

La  guérison  est  encore  plus  facile  si  la  plaque  sous-pleurale 
au  lieu  de  traverser  le  poumon  ,  communique  directement 
avec  les  bronches  avant  qu’elles  pénètrent  dans  cet  organe. 
Nous  avons  vu  uo  cas  dé  ce  genre  dans  lequel  une  masse 
tuberculeuse,  ayant  perfore  la  plèvre  costale  sous  laquelle  elle 
était  primitivement  située,  s’était  accolée  à  la  racine  du  pou¬ 
mon,  et  longeait  la  bronche  du  lobe  inférieur.  Une  adhérence 
s’était  faite  entre  le  pourtour  de  l’ulcération  pleurale  et  la  plèvre 
pulmonaire ,  puis  le  tubercule  s’était  ramolli.  En  détruisant  les 
adhérences,  nous  trouvâmes  sur  le  poumon  une  dépression  du 
volume  d’une  amande;  le  fond  était  formé  par  un  tissu  comme 
fibreux ,  assez  lisse  ,  qui  semblait  se  continuer  avec  la  plèvre 
pulmonaire ,  en  sorte  qu’ii  n’y  avait  aucune  communication  di¬ 
recte  avec  le  poumon.  Toutefois  ,  la  bronche  qui  longeait  une 
autre  face  de  la  cavité ,  était  perforée  en  deux  endroits ,  de  de¬ 
hors  en  dedans,  comme  cela  arrive  dans  les  cas  de  tuberculisa¬ 
tion  ganglionnaire.  Il  existait  donc  là  une  caverne  de  la  plèvre 
communiquant  avec  les  bronches  sans  l’intermédiaire  du  pou¬ 
mon. 

Cependant  ces  cas  sont  rares;  le  plus  ordinairement  on  ren¬ 
contre  les  plaques  à  l’état  de  crudité;  souvent  même  on  voit 
tout  à  la  fois  autour  de  la  meme  plèvre  des  granulations  jaunes 
et  des  plaques  intra  et  extra-pleurales.  Dans  ces  cas ,  il  est  in¬ 
téressant  de  chercher  ce  que  devient  la  plèvre  au  milieu  de  ces 
tubercules  qui  l’entourent  de  tous  côtes.  Ordinairement  elle 
conserve  la  plupart  de  ses  caractères;  d’autres  fois  elle  est 
épaissie  et  comme  fibreuse;  ailleurs  elle  a  disparu  par  une  ul¬ 
cération  dont  lès  bords  sont  très  apparents  ;  parfois  comprimée 
entre  deux  plaques  tuberculeuses ,  elle  se  perd  peu  à  peu ,  sans 
qu’on  puisse  constater  le  point  exact  où  elle  cesse  d’exister. 

Une  fois  enfin ,  nous  avons  cru  ia  voir  devenir  elle-même  tu¬ 
berculeuse. 

Une  partie  du  lobe  inférieur  du  poumon  est  occupée  par  une  masse  tu¬ 
berculeuse  qui  continue  d’une  part  avec  les  ganglions  bronchiques ,  arrive 
de  l'autre  jusqu’à  la  surface  de  l’organe ,  où  elle  se  présente  sous  la  forme 
d’une  plaque  jaune  de  l’étendue  d’une  pièce  de  2  francs.  Celte  plaque  est 
recouverte  d’une  fausse  membrane  tuberculeuse;  en  sorte  que  la  plèvre 
pulmonaire  est  contenue  entre  deux  plaques  de  tubercules. 

Si  l’on  cherche  à  détacher  le  tubercule  intra-pleural  de  la  circonférence 
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vers  le  centre  de  la  plaque  pulmonaire ,  la  plèvre  reste  d’abord  parfaite¬ 
ment  distincte  et  un  peu  opaline  ;  mais  au  niveau  de  la  circonférence  de  la 
plaque  pulmonaire ,  elle  devient  jaune ,  sans  qu’on  puisse  dire  positive¬ 
ment  si  elle  recouvre  seulement  le  tubercule  ou  si  elle  est  elle-même 
tuberculeuse.  Mais  après  quelques  millimètres  de  trajet,  la  plaque  pul¬ 
monaire  ,  la  plèvre  et  le  tubercule  intra-pleural ,  se  confondent  de  telle 
sorte,  que  l’on  ne  peut  plus  les  distinguer  les  uns  des  autres,  sans  que  pour 
cela  il  existe  une  solution  de  continuité  apparente  dans  la  séreuse.  Il  semble 
donc  probable  que  cette  membrane  elle -même  est  devenue  tuberculeuse 
en  ce  point. 

En  résumé.  —  Le  dépôt  tuberculeux  dans  la  plèvre  peut  se 
faire  à  la  face  interne  et  externe  de  cette  membrane,  et  donner 
lieu  aux  formes  suivantes  : 

1°  Dans  la  grande  cavité  de  la  séreuse,  les  tubercules  peuvent 
former  de  larges  plaques  qui  compriment  ie  poumon. 

1°  En  dehors  de  la  séreuse ,  ils  donnent  naissance ,  soit  à  des 
plaques  tuberculeuses,  soit  à  des  excavations  plus  ou  moins 
considérables. 

3"  Les  tubercules  intra-pleuraux  se  ramollissent  très  rare¬ 
ment;  nous  ne  les  avons  jamais  vus  perforer  la  plèvre  :  au  con¬ 
traire,  les  tubercules  extra- pieu raux ,  non  seulement  peuvent 
se  ramollir  ,  mais  encore  ils  ulcèrent  la  membrane  séreuse. 

4°  Ces  foyers  peuvent  communiquer  largement  avec  les  bron¬ 
ches,  après  avoir  perforé  le  poumon. 

5°  Lorsque  ces  foyers  sont  en  contact  avec  une  infiltration 
tuberculeuse  développée  s  la  surface  du  poumon  ,  il  en  résulte 
d’abord  une  masse  tuberculeuse  pleuro-pulmonaire,  puis  une 
caverne  qui  a  débuté  à  la  fois  par  le  poumon  et  par  l’extérieur 
de  la  plèvre  costale. 

6°  Si  les  tubercules  pulmonaires  sont  eux-mêmes  réunis  aux 
ganglions  bronchiques,  il  en  résulte  une  masse  tuberculeuse 
étendue  à  travers  Je  poumon ,  depuis  les  ganglions  bronchiques 
jusqu’à  la  face  externe  de  la  plèvre  costale. 

7°  Les  différentes  espèces  de  tubercules  sont ,  par  ordre  de 
fréquence ,  les  tubercules  miliaires  et  les  plaques  tuberculeuses, 
les  granulations  jaunes ,  les  granulations  grises. 

Les  tubercules  ramollis  sont  rares. 

8°  Les  tubercules  sont  ordinairement  déposés  dans  les  deux 
plèvres*,  quand  on  n’en  rencontre  que  dans  une  seule,  ils  sont 
plus  fréquents  à  droite  qu’à  gauche. 

9°  Les  tuberculisations  considérables  de  la  plèvre  sont  pres¬ 
que  toujours  unilatérales. 
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10°  La  tuberculisation  intra-pleurale  est  plus  fréquente  que 
l’extra-pleurale.  Il  est  plus  rare  de  trouver  à  la  fois  des  tuber¬ 
cules  intra  et  extra-pleuraux  (1). 

Art.  II.  —  Symptômes. 

Pour  bien  apprécier  les  symptômes  locaux  de  la  tuberculi¬ 
sation  pleurale ,  il  faut  étudier  les  cas  simples ,  c’est-à-dire  ceux 
où  le  dépôt  tuberculeux  est  concentré  dans  la  plèvre  ;  tandis 
que  le  poumon  est  sain  ou  à  peu  près. 

§  I.  Symptômes  physiques.  —  Auscultation  et  percussion.  — 
Dans  les  cas  ou  les  plaques  tuberculeuses  sont  intra-pleurales, 
elles  occupent  d’ordinaire  la  partie  postérieure  ;  mais  quelque¬ 
fois  aussi  elles  enveloppent  tout  le  poumon,  et  lui  forment 
une  espèce  de  coque.  On  constate  alors,  dans  tout  le  côté  cor¬ 
respondant ,  de  la  faiblesse,  du  bruit  respiratoire  accompagnée 
de  diminution  générale  du  son  sans  matité  absolue. 

Les  masses  tuberculeuses  sous-pleurales  étant  beaucoup  plus 
volumineuses,  la  matité  est,  dans  ce  cas,  plus  considérable, 
et  l’absence  de  bruit  respiratoire  complète. 

(i)  Sur  109  enfants  qui  ont  des  tubercules  dans  les  plèvres,  nous  trou¬ 
vons  les  rapports  numériques  suivants  : 

36  fois  la  plèvre  droite  était  tuberculeuse,  25  fois  là  gauche,  48  fois  les 
deux  plèvres  en  même  temps. 

Granulations  grises,  6  fois,  dont  4.  à  droite,  1  à  gauche,  et  1  fois  des 
deux  côtés. 

Granulations  jaunes,  56,  dont  21  fois  à  droite,  16  fois  à  gauche,  et 
21  fois  des  deux  côtés. 

Tubercules  miliaires  et  plaques  tuberculeuses,  72 ,  dont  29  fois  à  droite, 
27  fois  à  gauche,  et  16  fois  des  deux  côtés. 

Tubercules  ramollis,  7  fois,  dont  5  droite,  2  à  gauche. 

La  tuberculisation  était  intra-pleurale  4 1  fois  à  droite  et  42  fois  à  gauche. 

Elle  était  extra-pleurale  23  fois  à  droite  et  21  fois  à  gauche. 

Elle  était  à  la  fois  intra  et  extra-pleurale  10  fois  à  droite  et  3  fois  à 
gauche. 

8  fois  à  droite  et  4  fois  à  gauche  il  nous  a  été  impossible  de  décider  si 
la  tuberculisation  était  intra  ou  extra-pleurale;  en  outre,  2  fois  à  droite  et 
3  fois  à  gauche  nous  n’avons  pu  déterminer  le  siège  de  la  tuberculisation 
pour  un  certain  nombre  de  tubercules,  en  même  temps  que  d’autres  étaient 


évidemment  intra  ou  extra-pleuraux. 

l  a  tuberculisation  était  peu  étendue.  .  .  .  .  .  .  53  fois. 

Elle  était  assez  étendue . .  35  fois. 

Elle  était  très  étendue.  .'  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  21  fois. 
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Du  reste ,  que  la  phthisie  pleurale  ait  étégénérale  ou  partielle, 
nous  avons  toujours  constaté  que  les  résultats  fournis  par 
l’auscultation  et  la  percussion  étaient  beaucoup  plus  prononcés 
dans  la  région  dorsale  que  partout  ailleurs.  En  avant,  la  matité 
et  l’absence  de  respiration  existent  très  rarement  jusqu’à  la 
clavicule ,  et  ne  dépassent  pas  en  général  la  troisième  côte. 

Une  circonstance  importante  à  noter,  est  que  le  changement 
de  position. ne  modifie  pas  les  résultats  fournis  par  l’ausculta¬ 
tion  et  la  percussion.  Ce  fait  est  précieux  pour  le  diagnostic, 
quand  on  le  rapproche  de  celui  que  nous  énoncions  tout-à- 
l’heure,  savoir,  que  la  matité  ne  s’élève  presque  jamais  en 
avant  jusqu’à  la  partie  supérieure  de  la  poitrine. 

Nous  n’avons  pas  entendu  d’expiration  prolongée  et  de 
souffle  bronchique  au  niveau  des  tubercules  pleuraux  ;  mais 
deux  ou  trois  fois  nous  avons  noté  du  retentissement  de  la  voix 
sans  égophonie.  Nous  devons  excepter  de  cette  règle  un  ma¬ 
lade  chez  lequel  nous  entendîmes  une  fois  de  la  respiration 
bronchique  un  peu  sifflante,  se  passant  dans  les  deux  temps 
et  s’accompagnant  du  retentissement  du  cri.  Ces  symptômes 
furent  notés  à  la  base,  précisément  au  point  auquel  correspon¬ 
dait  la  communication  du  poumon  avec  la  caverne  sous-pleu¬ 
rale,  et  le  lendemain  du  jour  où  cette  communication  s’était 
opérée  (nous  en  jugeâmes  par  l’expectoration  de-  matières  pu¬ 
rulentes  qui  avaient  eu  lieu  à  cette  époque). 

Nous  ferons  quelques  remarques  sur  la  percussion  comparée 
à  l’auscultation. 

1°  La  matité  absolue  ou  relative  a  toujours  été  constante  ou 
permanente,  restant  stationnaire  ou  s’accroissant  d’une  ma¬ 
nière  progressive ,  mais  ne  diminuant  jamais. 

2°  La  faiblesse  du  bruit  respiratoire  a ,  en  général,  suivi  la 
même  marche  que  la  matité;  cependant  il  nous  est  arrivé 
quelquefois  de  constater  une  augmentation  et  une  diminution 
dans  l’intensité  de  la  respiration ,  bien  qu’il  n’existàt  pas  de 
changement  analogue  dans  la  sonorité  du  thorax.  Ce  fait,  qui 
n’est  pas  inutile  pour  le  diagnostic ,  dépendait  de  l’ampleur,  du 
nombre  et  de  l’intensité  plus  ou  moins  grande  des  mouvements 
respiratoires. 

Lorsqu’une  lésion  intercurrente  a  pris  naissance  dans  le  cours 
d’une  phthisie  pleurale  confirmée,  nous  avons  pu  la  diagnosti¬ 
quer  :  ainsi  l’existence  des  plaques  pleurales  ne  nous  a  jamais 
empêchés  d’entendre  les  râles  d’une  bronchite  intense  et  le 
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souffle  bronchique  d’une  pneumonie.  Il  nous  a  même  semblé 
qu’alors  le  souffle  était  plus  marqué' qu’il  ne  l’est  d’ordinaire 
dans  la  pneumonie  :  phénomène  analogue  à  celui  que  nous 
avons  constaté  dans  certaines  pleuro-pneumonies.  (Y.  tom.  I, 
pag.  152.) 

L'inspection  de  la  poitrine  peut  fournir  des  renseignements 
utiles  :  ainsi ,  nous  avons  observé  une  fois  une  dépression  très 
manifeste  du  côté  malade.  Dans  un  autre  cas,  les  cartilages 
costaux  étaient  coudés  entre  le  mamelon  et  le  sternum. 

Palpation.  —  Nous  regrettons  de  n’avoir  pas  appliqué  plus 
souvent  la  main  sur  les  parois  thoraciques.  Dans  les  cas  où  nous 
l’avons  fait,  nous  avons  constaté  une  absence  complète  de  vi¬ 
brations  du  côté  malade.  (Large  plaque  tuberculeuse  intra-pleu- 
rale.) 

Mensuration.  —  La  mensuration  de  là  poitrine  conduit  à  des 
résultats  plus  intéressants.  Lorsque  la  matière  tuberculeuse 
s’est  développée  dans  la  grande  cavité  et  formé  une  coque  qui 
comprime  le  poumon ,  on  trouve  à  la  mensuration  une  diffé¬ 
rence  dans  la  dimension  des  deux  diamètres  de  la  poitrine. 
Chez  un  enfant  de  deux  ans,  cette  différence  était  d’un  centi¬ 
mètre;  et  c’était  le  côté  malade  qui  était  rétréci.  Dans  ce  cas 
la  tuberculisation  s’etait,  pour  ainsi  dire,  formée  souS  nos  yeux. 
L’enfant  ayant  passé  plus  de  quatre-vingts  jours  à  l’hôpital,  et 
sa  poitrine  ayant  été  mesurée  plusieurs  fois ,  nous  pûmes  nous 
assurer  que  ce  rétrécissement  n’avait  pas  été  précédé  d’une 
augmentation  de  diamètre:  fait  bien  important,  puisque  nous 
avions  aussi  la  preuve  qu’il  n’éfàit  pas  consécutif  à  un  épanche¬ 
ment  pleurétique,  et  ne  pouvait,  par  conséquent,  dépendre  que 
d’une  pleurésie  tuberculeuse.  Dans  un  autre  cas ,  la  mensura¬ 
tion  donna  d’abord  une  augmentation  dans  la  dimension  d’un 
des  côtés  de  la  poitrine.  Nous  constatâmes ,  à  la  même  épo¬ 
que,  des  signes  d’épanchement  (égophonie,  souffle  bronchique) 
qui  disparurent  ensuite  ;  quatre  mois  plus  tard  l’enfant  suc¬ 
comba,  et  nous  constatâmes,  à  l’autopsie ,  des  plaques  tuber¬ 
culeuses  épaisses  de  plusieurs  lignes.  Nous  regrettons  d’avoir 
Omis  de  pratiquer  de  nouveau  la  mensuration  ;  il  est  très  pro¬ 
bable  que  nous  aurions  constaté  un  rétrécissement  des  parois 
thoraciques. 

Si  la  Compression  du  poumon  par  une  coque  tuberculeuse 
intra-pleurale  produit  la  diminution  de  la  capacité  de  la  poitrine, 
il  ri’én  est  pas  de  même  lorsque  la  phthisie  est  extra-pleurale; 
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dans  ce  cas ,  s’il  n’y  a  pas  de  communication  entre  lâ  grande 
cavité  et  la  masse  tuberculeuse,  fl  n’y  a  ni  dilatation  ni  rétré¬ 
cissement  du  côté  malade  :  c’est  ce  que  nous  âvdns  constaté 
chez  Un  enfant  âgé  de  huit  ails.  La  caverne  ex  Ira -pleurale 
existait  surtout  à  la  base  ;  le  poumon  ,  à  peihe  carnifié  au  ni- 
yeau  du  point  comprimé,  se  dilatait  assez  facilement. 

§  II.  Symptômes  rationnels.  —  La  toux  existe  dans  presque 
tous  les  cas  ;  en  général,  dès  le  début,  elle  n’offre  aucun  carac¬ 
tère  particulier.  Lorsque  son  timbré  Se  modifie,  qu’elle  aug¬ 
mente,  qu’elle  devient  quinteuse  ou  rauque,  ce  changement 
indique  le  développement  d’une  nouvelle  lésion.  Mais  dans 
les  cas  que  nous  avons  vus,  cëttè  lésion  était  secondaire ;. car 
la  toux  ne  prenait  ce  caractère  spécial  cfti’à  une  époque  où  nous 
avions  observé  déjà  depuis  longtemps  les  signes  caractéristi¬ 
ques  dé  la  tuberculisation  de  la  plèvre. 

Expectoration.  —  Une  seule  fois  nous  avons  nolé  Une  ex¬ 
pectoration  de  matière  jaunâtre,  fétide,  comme  purulente, 
rendue  avec  efforts  de  vomissements,  chez  une  jeune  fille  de 
Cinq  ans,  à  l’autopsie  de  laquelle  nous  trouvâmes  une  large 
communication  entre  les  bronches  et  une  caverne  extra-pleu¬ 
rale.  Il  était  évident  que  cette  expectoration  avait  coïncidé  avec 
l’époque  où  la  communication  s’était  opérée  entre  le  poumon 
et  la  matière  tuberculeuse  ramollie.  Nous  regrettons  que  la 
description  du  liquide  rejeté  par  la  malade  ne  Soit  pas  plus 
complète;  l’expectoration  n’eut  pas  lieu  ën  notre  présence,  et 
nous  avons  été  obligés  de  nous  en  rapporter  au  dire  de  la  re¬ 
ligieuse. 

Douleur  thoracique.  —  jamais,  quelle  qü’ait  été  l’étendue  de 
la  tuberculisation  pleurale,  nous  n’avons  constaté  une  douleur 
thoracique  que  l’on  ait  pu  rapporter  au  développement  de  la 
matière  tuberculeuse. 

L’absence  de  douleur  trouve  son  explication  dans  le  siège  des 
masses  tuberculeuses  qui  sont  quelquefois  sous-costales  et  ne 
s’accompagnent  d’aucune  lésion  de  la  séreuse,  et  surtout  dans 
la  lenteur  avec  laquelle  Se  développent  ces  produits  accidentels , 
quel  que  soit  leur  siège.  Lorsque  la  maladie  débute  par  des 
symptômes  aigus  ou  subaigus ,  on  constate  la  douleur  thora¬ 
cique  ;  mais  dans  ce  cas,  il  existe  une  pleurésie. 

Le  décubitus  est  très  variable,  sans  rapport  constant  avec  le 
côté  malade.  Deux  fois  seulement  il  était  latéral  du  côté  où 
existait  la  phthisie  pleurale. 
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La  dyspnée  est  médiocre  ;  même  chez  fes  plus  jeunes  enfants 
la  respiration  ne  dépasse  guère  28  à  32;  elle  ne  s’accélère  que 
dans  les  cas  où  il  survient  des  complications  aiguës ,  ou  bien 
encore  aux  approches  de  la  mort.  L’accélération  de  la  respira¬ 
tion,  déjà  peu  marquée,  ne  s’est  pas  accrue  d’une  manière  sen¬ 
sible  chez  l’enfant  dont  le  poumon  communiquait  avec  un  foyer 
sous-pleural.  Apriori ,  l’on  aurait  même  pensé  que  cette  com¬ 
munication  ,  en  favorisant  l’évacuation  de  la  matière  qui  compri¬ 
mait  le  poumon,  aurait  dû  diminuer  le  nombre  des  inspirations; 
il  n’en  fut  cependant  pas  ainsi  :  la  respiration  varia  entre  32 
et  36 ,  avant  et  après  l’évacuation  purulente. 

§  III.  Symptômes  généraux.  —  Dans  les  cas  ou  la  phthisie 
pleurale  est  la  maladie  principale,  la  fièvre  est  pendant  long¬ 
temps  presque  nulle.  Ainsi ,  chez  un  garçon  de  trois  ans ,  nous 
trouvons  le  pouls  variant  entre  90  et  104  ;  chez  un  enfant  de  dix 
ans,  entre  88  et  96,  etc.  La  peau  reste  sans  chaleur.  Le  mouve¬ 
ment  fébrile  diffère  donc  par  son  peu  d’intensité  de  celui  qui 
accompagne  la  phthisie  pulmonaire.  Si  la  chaleur  devient  vive  , 
et  si  le  pouls  s’accélère,  on  peut  croire  à  une  complication  aiguë 
ou  à  l’extension  de  la  tuberculisation.  Presque  tous  nos  malades 
ont  eu  des  sueurs  abondantes  générales ,  le  plus  souvent  la  nuit. 
L’amaigrissement  n’a  pas  été  moins  constant  que  les  sueurs  ; 
mais  il  est  loin  d’avoir  été  aussi  rapide  que  dans  le  cas  de  tuber¬ 
culisation  pulmonaire.  Il  a,  en  général,  suivi  une  marche  lente; 
mais  quelquefois  il  s’est  accru  d’une  manière  soudaine  dans  les 
derniers  jours.  Cet  accroissement  a  le  plus  souvent  coïncidé 
avec  une  complication;  en  sorte  que  les  malades  finissaient, 
comme  tous  les  tuberculeux,  par  succomber  dans  un  état  d’é¬ 
maciation  complet. 

La  déperdition  des  forces  n’est  jamais  très  marquée  ;  c’est  seu¬ 
lement  dans  les  derniers  jours  que  la  faiblesse  est  grande.  Nous 
avons  vu  les  malades  aller  et  venir  dans  les  salies ,  quitter  même 
l’hôpital ,  pour  y  rentrer  plus  tard. 

Le  faciès  n’offre  rien  de  remarquable;  les  yeux  sont  cernés 
dans  les  derniers  temps,  les  lèvres  sèches,  la  face  très  pâle  , 
comme  on  l’observe  chez  la  plupart  des  tuberculeux. 
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Art.  XII.  —  Tableau.  —  Marche.  —  Durée.  —  Terminaison, 

Très  rarement  la  phthisie  pleurale  débute  par  les  symptômes 
d'une  pleurésie  aiguë  ou  subaiguë;  dans  les  cas  de  cette  espèce, 
on  constate  un  mouvement  fébrile  de  médiocre  intensité ,  une 
douleur  thoracique  vague,  et  les  signes  physiques  d’un  épan¬ 
chement  ;  puis  la  maladie  se  prolonge  et  revêt  bientôt  tous  les 
caractères  de  la  forme  chronique  tels  que  nous  allons  les  dé¬ 
tailler. 

Tant  que  les  tubercules  ne  se  sont  pas  réunis  en  plaques  plus 
ou  moins  étendues ,  la  tuberculisation  ne  peut  être  reconnue  ; 
ce  n’est  qu’à  une  époque  plus  avancée  qu’elle  se  présente  sous 
la  forme  suivante.  Les  enfants  qui  en  sont  atteints  conservent 
leurs  forces  et  leur  appétit  ;  leur  respiration  n’est  pas  notable¬ 
ment  accélérée:  le  mouvement  fébrile  existe  à  peine;  ils  ne  se 
plaignent  d’aucune  douleur;  la  toux. n’offre  rien  de  carac¬ 
téristique.  La  maladie  locale  resterait  pendant  longtemps  tout- 
à-fait  latente  si  l’auscultation  ne  permettait  de  constater  le 
plus  souvent  à  la  partie  postérieure  de  la  poitrine,  quelquefois 
en  avant  et  en  arrière,  une  faiblesse  notable  du  bruit  respi¬ 
ratoire,  sans  retentissement  de  la  voix;  et  la  percussion,  une 
diminution  de  la  sonorité  du  thorax  aux  points  correspon¬ 
dants.  L’application  de  la  main  ne  fait  percevoir  aucune  vi¬ 
bration  du  côté  malade.  Les  symptômes  physiques  ne  subis¬ 
sent  pas  de  modifications  par  le  changement.de  décubitus;  la 
déformation  de  la  poitrine  est  quelquefois  nulle.  D’autres  fois  il 
existe  un  rétrécissement  qui  n’est  pas  précédé  de  dilatation ,  à 
moins  que  la  maladie  n’ait  débuté  par  une  pleurésie  aiguë  ou 
subaiguë. 

La  phthisie  pleurale  peut  rester  longtemps  stationnaire  ;  ce¬ 
pendant  elle  s’accroît  d’ordinaire  d’une  manière  insensible.  Les 
lésions  qu’eiie  détermine  sont  beaucoup  pius  étendues  dans  le 
cas  où  la  matière  tuberculeuse  s’est  déposée  au-dessous  de  la 
séreuse  quê  dans  ceux  où  elle  occupe  la  grande  cavité  de  la 
plèvre.  A  mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  les  symptômes 
généraux  se  développent  et  augmentent  d’intensité;  mais  alors 
la  tuberculisation  se  généralise,  ou  il  survient  une  complication 
aiguë.  Il  est  donc  fort  difficile  d’estimer  la  durée  de  la  phthisie 
pleurale,  puisqu’à  l’époque  où  les  enfants  succombent,  on  con¬ 
state  dans  plusieurs  organes  des  lésions  qui  ont  hâté  la  termi- 
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naison  fatale.  Les  accidents  qui  peuvent  occasionner  la  mort 
d’une  manière  subite  ne  sont  pas  fréquents  dans  cette  forme 
de  phthisie.  Ainsi  nous  n’avons  pas  vu  le  pneumo-thorax  être 
la  conséquence  de  la  réunion  des  masses  sous-pleurales,  cos¬ 
tales  et  pulmonaires.  Nous  avons  démontré  dans  notre  chapitre 
d’anatomie  pathologique  qu’il  se  faisait  une  adhésion  entre  ces 
deux  plaques  par  l’inflammation  de  la  séreuse  qui  les  recouvre 
et  que  plus  tard ,  lorsque  la  matière  tuberculeuse  était  ramollie,5 
ii  se  formait  une  caverne  qui  quelquefois  ne  communiquait  pas 
avec  les  bronches  ;  mais  que  lorsque  cette  communication  s’éta¬ 
blissait  ,  le  pneumo-thorax  n’en  était  pas  la  conséquence,  puis¬ 
que  les  adhérences  empêchaient  la  pénétration  de  l’air  dans  la 
grande  cavité. 

Nous  avons  indiqué  plus  haut  la  possibilité  de  la  guérison  de 
la  phthisie  extra-pleurale  par  évacuation  partielle  de  la  matière 
tuberculeuse.  Le  même  mode  de  guérison  ne  peut  pas  être  ad¬ 
mis  pour  la  phthisie  intra-pfeurale. 

Art.  IV,  —  Diagnostic. 

La  phthisie  pleurale  peut  être  confondue  avec  la  phthisie 
pulmonaire  et  les  épanchements  pleurétiques. 

1°  Les  niasses  tuberculeuses  pulmonaires  infiltrent  souvent  une 
étendue  considérable  du  poumon  sans  se  ramollir,  ou  du  moins 
restent  fort  longtemps  à  l’état  cru.  Elles  ne  se  révèlent  alors 
à  l’auscultation  que  par  de  la  diminution  de  son  et  de  la  fai¬ 
blesse  du  bruit  respiratoire;  Dans  ces  cas  le  diagnostic  devra 
être  établi  principalement  d’après  le  siège  des  symptômes 
physiques  5  s’ils  sont  perçus  à  la  base  en  avant  et  surtout  en 
arriére,  on  devra  croire  à  l’existence  de  plaques  pleurales  :  au 
contraire,  leur  siège  au  sommet  indiquera  l’infiltration  tuber¬ 
culeuse  du  poumon. 

On  trouvera  d’autres  symptômes  diagnostiques  moins  positifs 
dans  les  considérations  suivantes  :  ainsi  dans  l’infiltration  jaune 
la  matité  est  quelquefois  absolue,  aussi  bien  que  le  silence  de  la 
respiration-,  et  plus  tard  d’autres  signes,  en  indiquant  le  ramol¬ 
lissement  des  tubercules,  viennent  éclairer  le  diagnostic. 

2°  Pleurésie  chronique.  —  La  phthisie  pleurale  qui  s’annonce 
par  des  symptômes  aigus  ou  subaigus,  ne  saurait  être  distin¬ 
guée  de  certaines  pleurésies  chroniques  simples  à  leur  début. 
Mais,  nous  l’avons  dit,  la  pleurésie  chronique  est  quelquefois 


DIAGNOSTIC.  3$) 

tout-à-fait  latente  ainsi  que  la  phthisie  pleurale ,  et  alors  quand 
les  deux  maladies  ont  atteint  leur  période  d’état  ,  il  est  extrême¬ 


ment  difficile  de  les  distinguer  ; 
les  analogies  et  les  différences 
ladies. 

Pleurésie  chronique. 

Matité  dans  tout  un  des  côtés  du 
thorax  du  sommet  à  la  base,  en  avant 
et  en  arrière.  Absence  complète  du 
bruit  respiratoire. 

Pas  de  changement  dans  les  signes 
physiques  par  le  déplacement  du 
malade,  quand  le  liquide  occupe 
toute  la  cavité  de  la  plèvre  ;  modifi¬ 
cations  dans  les  symptômes  quand 
l’ épanchement  n’est  pas  encore  très 
abondant. 

Dilatation  quelquefois  très  consi¬ 
dérable  du  côté  malade. 

Rétrécissement  considérable  du 
thorax  après  la  résorption  de  l’ér 
panchement. 

Symptômes  généraux,  fièvre  hec¬ 
tique,  sueurs,  amaigrissement,  etc. 

Marche  très  lente. 

Terminaison  possible  par  évacua¬ 
tion  du  liquide  à  l’extérieur ,  spon¬ 
tanément  ou  au  moyen  d’une  opéra¬ 
tion  chirurgicale. 

Pronostic  grave,  mais  non  pas 
nécessairement  mortel.  Guérison 
possible  par  opération  chirurgicale. 


nous  allons  établir  en  parallèle 
que  présentent  les  deux  ma- 


Phthisie  pleurale. 

Quelquefois  mêmes  symptômes; 
d’autres  fois  la  matité  et  l’absence 
de  respiration  sont  bornées  à  la  par¬ 
tie  postérieure. 

Jamais  de  changement  dans  les 
signes  physiques  par  le  déplacement 
du  malade. 


Aucune  dilatation  du  côté  malade. 
Dans  certains  cas,  rétrécissement 
qui  n’est  pas  précédé  de  dilatation. 

Rétrécissement  peu  considérable. 


Mêmes  symptômes  généraux. 

Marche  très  lente. 

Évacuation  par  les  bronches  de 
la  matière  tuberculeuse  réunie  en 
foyer  dans  des  cas  extrêmement 
rares. 

Pronostic  extrêmement  grave  • 
maladie  presque  nécessairement 
mortelle. 


Nous  avons  insisté  sur  le  diagnostic  de  ces  deux  maladies, 
parce  qu’il  est  d’une  haute  importance  pour  la  pratique.de  dif¬ 
férencier  deux  affections ,  dont  le  traitement  et  le  pronostic 
sont  aussi  dissemblables. 

Les  différentes  considérations  que  nous  venons  de  présenter 
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ici  sont  entièrement  applicables  à  la  distinction  entre  la  phthisie 
pleurale  et  la  pleurésie  chronique  qui  survient  chez  des  en¬ 
fants  tuberculeux  ;  nous  n’avons  donc  pas  à  insister  sur  ce 
sujet.  Le  diagnostic  est  encore  plus  difficile,  puisque  les  sym¬ 
ptômes  généraux  et  les  commémoratifs  qui  peuvent  faire 
soupçonner  une  tuberculisation  sont  les  mêmes  dans  les  deux 
cas. 

Art.  V.  —  Pronostic. 

Nous  répéterons,  au  sujet  du  diagnostic,  ce  que  nous  avons 
dit  ailleurs.  La  phthisie  pleurale ,  si  elle  restait  isolée,  pourrait 
ne  pas  être  grave  ;  mais  la  généralisation  de  la  maladie,  et 
l’union  des  tubercules  pleuraux  et  ganglio-pulmonaires  aggra¬ 
vent  considérablement  le  pronostic.  Cependant  il  est  évident 
que  la  phthisie  pleurale  est  moins  grave  que  les  phthisies  pul¬ 
monaire  et  bronchique;  elle  détermine  rarement  l’ulcération 
du  parenchyme  pulmonaire;  elle  ne  donne  pas  naissance  au 
pneumo-thorax ,  et  ne  peut  pas  non  plus  produire  d’hémorrha¬ 
gie  mortelle  par  rupture  des  vaisseaux.  En  outre  on  conçoit  la 
possibilité  de  sa  guérison ,  soit  par  l’évacuation  de  la  matière 
tuberculeuse  lorsque  la  caverne  extra-pleurale  communique 
avec  le  poumon ,  soit  par  la  résorption  du  produit  accidentel. 

La  phthisie  intra-pleurale  est  localement  moins  grave  que  la 
phthisie  sous-pleurale  qui  délermine  l’ulcération  de  la  plèvre; 
dans  ce  cas  aussi  les  masses  tuberculeuses  sont  moins  considé¬ 
rables. 

En  examinant  avec  soin  toutes  nos  observations,  nous  n’en 
avons  trouvé  que  trois,  dans  lesquelles  la  mort  ait  été  presque 
exclusivement  causée  par  la  phthisie  pleurale. 

Art.  VI.  —  Causes. 

Les  causes  qui  déterminent  spécialement  la  tuberculisation 
des  plèvres  sont  très  obscures,  et  il  est  difficile  de  dire  pour¬ 
quoi  cette  membrane  séreuse  se  tuberculiseqilutôt  qu’un  autre 
viscère.  On  pourrait  peut-être  invoquer,  dans  quelques  cas, 
l’influence  d’une  phlegmasie.  Une  fois  seulement  il  nous  a 
semblé  que  la  tuberculisation  de  la  plèvre  avait  succédé  à  son 
inflammation;  mais  comme  la  pleurésie  a  été  dès  l’origine 
subaiguë ,  nous  sommes  portés  à  croire  que  dans  ce  cas  parti¬ 
culier  il  existait  déjà  quelques  tubercules  latents  qui  ont  été 
je  point  de  départ  de  l’inflammation. 


CAUSES. 
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Chez  un  malade  dont  l’observation  ne  rentre  pas  dans  notre 
travail ,  parce  qu’ayant  été  recueillie  à  une  époque  où  nous 
commencions  nos  recherches  sur  les  maladies  des  enfants ,  elle 
n’est  pas  complète,  nous  avons  trouvé  une  vaste  tuberculisation 
de  la  plèvre  et  du  poumon ,  suite  très  probable  d’une  pleurésie 
ou  d’une  pleuro-pneumonie.  Nous  donnons  l’extrait  de  ce  fait, 
qui  a  quelque  valeur  parce  qu’il  nous  a  été  communiqué  en 
partie  par  Constant  :  à  cette  époque  ce  médecin  travaillait  avec 
nous  dans  les  mêmes  salles  de  l’hôpital  des  enfants. 

Une  jeune  fille  de  sept  ans,  née  de  parents  bien  portants ,  jouissant  elle- 
même  d’une  bonne  santé,  contracta  une  maladie  caractérisée  par  un  point 
de  côté  à  droite  ,  de  l’oppression ,  une  fièvre  vive  et  de  l’ampliation  de  la 
poitrine.  On  diagnostiqua  une  pleurésie  aiguë.  La  maladie  passa  à  l’état 
chronique  ,  et  il  se  fit  un  affaissement  du  thorax ,  au  lieu  de  l’ampliation 
qui  existait  auparavant.  Au  bout  de  quatre  mois  et  demi ,  il  parut  un  nou¬ 
veau  point  de  côté  suivi  d’une  expectoration  fétide.  A  u  sixième  mois  de  la 
maladie,  il  existait  un  aplatissement  transversal  du  côté  droit  de  la  poi¬ 
trine  ,  la  respiration  était  nulle  dans  tout  ce  côté.  Il  y  avait  une  expectora¬ 
tion  fétide,  et  tous  les  symptômes  généraux  de  la  phthisie.  Un  peu  plus 
tard,  il  survint  du  souffle  caverneux  et  du  gargouillement,  et  une  hémoptysie 
foudroyante  causa  la  mort  après  sept  mois  de  maladie. 

L’autopsie  démontra  que  tout  ce  qui  était  contenu  dans  la  cavité  droite 
du  thorax  était  converti  en  une  vaste  collection  tuberculeuse  de  la  consis¬ 
tance  du  fromage  mou ,  au  centre  de  laquelle  se  trouvaient  deux  vastes 
cavernes  remplies  de  caillots.  Il  ne  restait  plus  la  moindre  trace  de  plèvre 
ni  de  poumon ,  sauf  quelques  tuyaux  bronchiques . 

Les  pathologistes  qui  admettent  que  les  fausses  membranes 
tuberculeuses  préexistent  toujours  aux  granulations  qui  les  en¬ 
vahissent  doivent,  s’ils  sont  conséquents  avec  eux-mêmes, 
admettre  que  dans  ces  cas  la  phlegmasie  a  été  l’origine  du  pro¬ 
duit  accidentel;  mais  nous,  persuadés  que  dans  la  grande  ma¬ 
jorité  des  cas  la  fausse  membrane  est  secondaire ,  nous  rejetons 
cette  preuve.  La  pseudo-membrane  peut,  il  est  vrai,  se  luber- 
culiser  aussi,  mais  ce  n’e,-t  que. plus  tard  et  lorsqu’elle  est  elle- 
même  organisée. 

Age.  —  Les  enfants  plus  jeunes  sont  plus  sujets  à  la  tuber¬ 
culisation  de  la  plèvre.  Cependant  la  maladie  parvient  à  un 
degré  avancé  notablement  plus  souvent  de  trois  à  dix  ans  et 
demi  qu’avant  ou  après  cet  âge. 

Sexe.  —  Les  garçons  nous  paraissent  plus  disposés  que  les 
filles  à  la  tuberculisation  pleurale,  mais  avec  cette  restriction , 
qu’à  l’époque  de  la  puberté  les  filles  y  deviennent  relativement 
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plus  sujettes  que  lés  garçons.  La  tuberculisation  avancée  est 
cependant  plus  fréquente  à  tous  tes  âges  dans  le  sexe  mascu¬ 
lin  (t). 

Art.  VII.  —  Traitement. 

Après  avoir  tracé  le  traitement  de  la  tuberculisation  en  gé¬ 
néral  et  celui  des  phthisies  pulmonaire  et  bronchique ,  il  nous 
reste  peu  de  choses  à  dire  sur  la  médication  applicable  à  la 
phthisie  pleurale.  Nous  trouvons ,  en  effet ,  pour  cette  maladie 
lés  mêmes  indications  et  les  mêmes  moyens  de  les  remplir. 

On  tiendra  compte,  au  début  de  la  maladie,  de  sa  marche 
subaiguë  ou  chronique.  Dans  le  premier  cas,  elle  sera  traitée 
suivant  là  méthode  indiquée  pour  la  tuberculisation  pulmo¬ 
naire  subaiguë  ( voyez  page  310,  B). 

Dans  le  second  cas.  qui  est  de  beaucoup  le  plus  fréquent ,  le 
traitement  sera  le  même  que  celui  de  la  phthisie  pulmonaire 
Chronique  (voyez  page  311,  G). 

Outre  le  traitement  générai,  on  insistera  sur  les  frictions 
iodées  sur  la  poitrine  au  nivéau  des  points  malades ,  sur  les  em¬ 
plâtres  de  ciguë  *  pour  calmer  les  douleurs  vagues  du  thorax. 

IÏ.  PLEÜRÉSIE  TUBERCULEUSE. 


La  pleurésie  qui  se  développe  chez  les  sujets  tuberculeux  se 
présente  sous  des  formes  très  variées. 

Quelquefois  elle  n’offre  au  praticien  qu’un  intérêt  tout-à-fait 
secondaire.  Inaperçue  pendant  la  vie ,  et  concourant  à  peine 
à  abréger  les  jours  des  jeunes  malades ,  elle  n’a,  pour  ainsi 
dire,  qu’une  existence  purement  anatomique;  elle  ne  consiste 
que  dans  des  fausses  membranes ,  tantôt  anciennes  et  situées  au 


(i)  Sur  109  enfants  qui  ont  présenté  des  tubercules  dans  les  plèvrt 
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niveau  étés  points  ou  existent  les  lésions  pulmonaires,  tantôt 
molles  et  récentes  parsemées  où  lion  dé  granulations  tubercu¬ 
leuses  occupant  divers  points  de  la  séreuse ,  presque  jamais  sa 
totalité  ;  l’épanchement  manque  entièrement  ou  est  à  peu  prés 
nul.  D’autres  fois  au  Contraire  la  pleurésie  est  caractérisée  ana¬ 
tomiquement  par  des  produits  inflammatoires,  solides  et  li¬ 
quides  plus  ou  moins  abondants. 

Les  adhérences  anciennes  sont  en  général  moins  épaisses , 
moins  solides,  moins  serrées  que  chez  l’adulte  ;  elles  ne  revê¬ 
tent  presque  jamais  la  forme  demi-cartilagineuse. 

ÿous  étudierons  ici,  sous  déux  titres  distincts,  i°  la  pleurésie 
aiguë  et  subaigüë  qui  est  d’ordinaire  terminale  ;  2°  la  pleurésié 
chronique. 

Â.  Pleurésie  aiguë  ou  subàiguë.  —  Chez  23  tuberculeux ,  là 
pleurésie  aiguë  où  subaiguë  a  Constitué  une  complication  qui  a 
pu  exercer  une  certaine  influence  sur  la  maladie  principale. 

L’une  ou  l’autre  plèvre,  rarement  toutes  les  deux ,  renfer¬ 
mait  une  certaine  quantité  de  liquide,  presque  jamais  san¬ 
guinolent  ,  quelquefois  séreux ,  le  plus  souvent  trouble ,  et 
mêlé  à  des  flocons  albumineux.  Les  plèvres  costale  ou  pulmo¬ 
naire  étaient  tapissées  dé  fausses  membranes  plus  ou  moins 
épaisses ,  qui  contenaient  rarement  des  granulations  où  de  petites 
plaques  tuberculeuses.  Là  quantité  du  liquide  variait  de  120  â 
1,500  grammes  :  d’ordinaire  on  en  trouvait  de  120  à  500.  Lè 
poumon  qui  correspondait  à  i’épanchement  était  tantôt  simple¬ 
ment  earnifié ,  ét  rie  présentait  ni  tuberculés  ni  pneumonie , 
mais  c’était  ià  lë  Cas  lë  plüs  rare;  tantôt  il  étâit  ên  partie  car- 
nifié,  hépatisé,  oedémateux  où  apoplectique  -,  tantôt,  enfin,  en¬ 
vahi  par  uné  tuberculisation  plus  où  moins  étendue  ,  avec  ou 
saris  pneumonie'  oü  carnification. 

Lorsque  l’épanchement  était  borné  à  l’une  des  plévrës, 
l’autre  Offrait  lë  pius  souvent,  Ou  des  adhérences  anciennes , 
Où  des  fausses  membranes  récentes  sans  épanchement ,  où 
des  granulations  tùbercuieuses  •  trois  fois  Seulement  nous  l’a¬ 
vons  trouvée  parfaitement  saine.  Le  poumon  du  côté  opposé 
présentait  d’ordinaire  quelqu’une  des  lésions  que  nous  avoris 
énumérées. 

Là  pleurésie  avec  êpàriëhémchf  tè'lîë  que  rious  là  décrivons 
ici  ëst  plus  souvent  droite  que  gaùChe ,  plüs  rarement  double  ; 
dans  éë  dèrriiër  càs ,  l’épaücheriient  est  d’ordinaire  plus  abon¬ 
dant  d’un  Côté  qüè’  dë  i’aütré. 
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Epoque  d'apparition.  —  Etat  au  début.  —  Dans  presque  tous 
les  cas  que  nous  avons  observés  ,  la  pleurésie  s’est  développée 
chez  des  enfants  gravement  tuberculeux,  mais  plus  souvent 
dans  des  tuberculisations  abdominales  ou  ganglionnaires  que 
dans  des  tuberculisations  pulmonaires  avancées. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l’inflammation  a  pris  nais¬ 
sance  dans  les  derniers  jours  -,  cependant  nous  avons  vu  ,  chez 
une  jeune  fille  phthisique ,  une  pleurésie  avec  épanchement 
abondant  se  développer  quarante-neuf  jours  avant  la  mort ,  et, 
après  de  nombreuses  alternatives  d’augmentation  et  de  diminu¬ 
tion  ,  disparaître  au  bout  de  trente-quatre  jours.  Ce  jour-là  même, 
une  autre  pleurésie  se  développa  du  côté  opposé,  et  persista  jus¬ 
qu’à  la  mort,  qui  fut  causée  par  une  hémorrhagie  foudroyante. 
Chez  un  autre  enfant  dont  la  tuberculisation  était  moins  considé¬ 
rable,  nous  observâmes  aussi  successivement  deux  épanche¬ 
ments  pleurétiques;  mais  le  premier  était  consécutif  à  une  anasar- 
que  scarlatineuse.  Le  second,  qui  put  être  rapporté  à  l’affection 
tuberculeuse,  débuta  trente-quatre  jours  avant  la  mort  et  per¬ 
sista  jusqu’à  la  terminaison  fatale  ;  il  était  purulent  et  d’abon¬ 
dance  médiocre.  Dans  un  dernier  cas ,  une  pleurésie  existait 
trente-quâtre  jours  avant  la  mort,  lors  de  l’entrée  de  l’enfant,  à 
l’hôpital.  Elle  alla  progressivement  en  diminuant,  et  disparut 
entièrement  avant  la  terminaison  fatale.  Enfin,  chez  un  garçon 
de  six  ans,  une  pleuro-pneumonie  avec  épanchement  abondant 
débuta  au  troisième  mois  d’une  phthisie  peu  avancée,  et  dura , 
avec  alternatives  d’augmentation  et  de  diminution ,  pendant 
trente-cinq  jours.  Les  symptômes  stéthoscopiques  furent  ana¬ 
logues  à  ceux  dont  nous  avons  parlé  ailleurs.  Le  retentissement 
de  la  toux ,  de  la  voix,  était  considérable  ;  l’intensité  du  timbre 
bronchique  se  rapprochait  souvent  de  la  respiration  caver¬ 
neuse. 

Dans  tous  les  autres  cas  où  nous  avons  pu  apprécier  le 
début  de  la  pleurésie  aiguë  ou  subaiguë ,  elle  a  pris  naissance 
de  un  à  cinq  jours  avant  la  terminaison  fatale. 

Dans  les  cas  où  la  maladie  a  été  latente,  nous  avons  pu  nous 
convaincre,  d’après  l’examen  des  lésions  anatomiques,  que  sa 
date  était  aussi  très  récente. 

Lés  symptômes  de  la  pleurésie  aiguë  tuberculeuse  ne  diffèrent 
pas  de  ceux  que  nous  avons  constatés  à  propos  de  la  pleurésie 
aiguë  secondaire;  seulement  ils  sont  d’ordinaire  plus  difficiles 
à  reconnaître,  la  faiblesse  empêchant  quelquefois  l’examen  de 
la  poitrine. 
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Dans  les  cas  où  l’inflammation  nous  a  offert  des  symptômes 
évidents,  elle  a  débuté  quelquefois  par  une  augmentation  de  la 
dyspnée-,  d’autres  fois  cependant,  l’accélération  était  beaucoup 
moins  considérable,  ou  même  nulle.  En  même  temps  que  la  res¬ 
piration  s’accélérait,  plusieurs  enfants  se  plaignaient  d’une  vive 
douleur  thoracique  :  la  toux  ne  nous  a  presque  jamais  rien  of¬ 
fert  de  spécial.  La  respiration  était  obscure  du  côté  doulou¬ 
reux  ,  quelquefois  bronchique ,  la  percussion  peu  sonore  ou 
mate  en  arrière,  très  rarement  à  la  fois  en  arrière  et  en  avant; 
presque  jamais  nous  n’avons  noté  d’égophonie.  La  face  expri¬ 
mait  quelquefois  la  souffrance;  elle  était  pâle;  le  pouls  était 
extrêmement  petit  ;  la  chaleur  restait  ce  qu’elle  était  aupara¬ 
vant;  presque  jamais  elle  n’augmentait  de  vivacité. 

Suivant  l’état  de  débilitation  dans  lequel  étaient  parvenus  les 
enfants,  la  maladie  se  présentait ,  tantôt  sous  forme  secondaire 
aiguë ,  tantôt  sous  forme  cachectique. 

Marche.  —  La  pleurésie  a  marché  très  rapidement ,  elle  n’a 
guère  duré  que  de  ùn  à  cinq  jours. 

Pronostic. — Cette  inflammation  survenue  dans  les  derniers 
jours  a  évidemment  concouru  à  la  terminaison  fatale,  dont  elle 
a  hâté  le  terme;  mais  la  plupart  des  jeunes  malades  étaient 
assez  gravement  atteints  pour  que  la  maladie  première  laissât 
peu  d’espoir  de  guérison. 

Traitement.  —  On  comprend  combien  la  thérapeutique  a  peu 
de  prise  sur  ces  inflammations  quand  elles  sont  terminales. 
Nous  ne  saurions  suivre  les  conseils  de  quelques  médecins  qui 
recommandent  une  médication  un  peu  activé.  En  pareille  cir¬ 
constance  ,  nous  pensons  que  la  médecine  hygiénique  et  ex- 
peetante.est  un  devoir.  Le  praticien  doit  se  borner  à  prescrire 
des  applications  sédatives  sur  le  côté  malade  ;  à  l’intérieur,  on 
donnera  des  préparations  narcotiques,  de  l’opium  ou  de  la  bel¬ 
ladone,  pour  diminuer  le  besoin  de  respirer,  calmer  la  douleur 
et  procurer  du  sommeil.  Si  l’inflammation  aiguë  survenait  à 
une  période  moins  avancée  de  la  phthisie,  il  faudrait  mettre  en 
usage  le  traitement  que  nous  avons  conseillé  en  parlant  de  la 
pleurésie  secondaire  aiguë. 

B.  Pleurésie  chronique.  —  Nous  ne  possédons  que  deux  ob¬ 
servations  de  pleurésie  chronique,  constituant  la  maladie  prin¬ 
cipale  par  ses  symptômes  et  sa  gravité  ;  nous  allons  rapporter 
l’un  de  ces  faits  avec  quelques  détails. 


346  TUBERCULISATION  DE  LA  PLÈVRE. 

Gbseevàtiox.  —  Il  s’agit  d’une  jeune  fille  dé  deui  âhs  et  demi  Sur 
la  maladie  de  laquelle  nous  «e  pûmes  recueillir  que  les  renseigfiéîhëhts 
suivants. 

Née  bien  portante ,  elle  a  été  mise  en  nourrice  à  la  campagne ,  où  pen¬ 
dant  deux  années  elle  est  restée  grasse  et  fraîche.  Trois  mois  et  demi  avant 
son  entrée  à  l’hôpital ,  elle  a  contracté  une  maladie  caractérisée  par  des 
quintes  de  toux  fortes ,  avec  menace  de  suffocation  :  elles  étaient  suivies 
de  vomissements  ;  mais  il  n’y  avait  pas  d’inspiration  sonore.  La  respiration 
a  été  habituellement  gênée  ;  il  y  a  eu  dé  là  fièvfé,  dè  là  tendance  à  l’as¬ 
soupissement,  et  un  amaigrissement  progressif.  L’enfànt  a  cependant  con¬ 
servé  de  l’appétit;  les  garde-robes  ont  été  régulières. 

Le  jour  de  son  entrée,  elle  était  dans  l’état  suivant  :  les  cheveux  sont 
blonds ,  les  yeux  châtains,  la  peau  fine  et  blanche  ;  les  chairs  sont  flasques  : 
il  y  a  un  pèü  d’amaigrissement.  Là  face  est  pâle ,  un  peu  bouffie  ,  le  pouls 
à  104 ,  sans  chaleur  ;  il  f  a  32  inspirations  régulières  par  minute.  En  ar¬ 
rière  à  gauche ,  matité  absolue  dans  les  trois  quarts  infériéürS  du  thorax , 
respiration  très  faible;  au  sommet  de  l’espace  intersCapùlaire ,  léger  tim¬ 
bre  bronchique  dans  l’expiration.  En  avant  du  même  côté ,  même  matité , 
pas  de  bruit  respiratoire  :  on  entend  un  peu  la  respiration ,  tout  à  la  fois 
très  faible  et  rude.  Dans  l’aisselle,  mêmes  phénomènes.  Les  changements 
de  position  ne  modifient  en  rien  lés  résultats  dé  l’auscultation  et  dé  la  pér- 
cüssion.  A  droite,  eh  avant  et  en  arrière,  la  sonorité  est  bonne  et  la  respi¬ 
ration  pure.  Pas  de  douleurs  thoraeiques  ;  dé  temps  à  autre  ,  oh  entend  tifl 
peu  de  toux  Sèche.  L’abdomen  est  assez  volumineux ,  tendu,  sonore  ;  il  pa¬ 
rait  un  peu  douloureux  à  gauche  ;  pas  de  tumeur.  Soif  assez  vive  ;  intelli¬ 
gence  intacte  ;  gaieté. 

Au  bout  de  huit  jours,  la  respiration  était  un  peu  moins  obscure  à  la 
base  gauche  en  arrière ,  la  matité  moins  absolue  ;  la  toux  était  petite ,  sèche 
et  fréquente ,  le  pouls  et,  la  respiration  plus  accélérés  ;  la  légère  améliora¬ 
tion  notée  dans  l’état  local  se  soutint  pendant  quelques  semaines  ;  puis  dé 
nouveau  l’obscurité  du  bruit  respiratoire  redevint  complété.  A  plusieurs 
reprises,  on  entendit  quelques  bouffées  de  râle  sous-crépitant  très  fugace  ; 
bien  que  la  matité  et  l’obscurité  du  bruit  respiratoire  fussent  très  pronon¬ 
cées.  L’accélérâtion  du  pouls  et  de  là  respiration  ne  persistèrent  que  peu 
dé  jours  ;  le  nombre  dès  mouvements  inspiratoires  varia  de  28  à  32 ,  ét  lë 
pouls  de  104  à  122.  La  ehaleur  fut  presque  toujours  huilé ,  la  toux  Iè  plus 
ordinairement  rarè.  La  langue  resta  toujours  humide ,  l’àbdom€n  volumi¬ 
neux,  tantôt  indolent,  tantôt  légèrement  douloureux.  Un  dévoiement  abon¬ 
dant  s’établit  peu  après  l’entrée,  et  dura  jusqu’à  la  mort.  L’appétit  était 
cependant  conservé  et  la  soif  normale.  L’intelligence  fut  toujours  intacte  ; 
à  aucune  époque  on  n’observa  de  symptômes  du  côté  du  système  nerveux. 

L’enfant  mourut  cinquante-huit  jours  après  son  entrée  âï’hôpital,  et 
cinq  mois  et  demi  êhviréü  après  lé  début. 

Al’ autopsie ,  nous  constatâmes  les  altérations  suivantes: 

4°  Plèvre  gauehe.  —  A  l’ouverture  de  la  plèvre  ,  il  s’éeoule  un  grand 
verre  d’un  liquide  épais,  jauné  rosé,  purulent ,  assez  homogène ,  sauf  quel¬ 
ques  petits  débris  d’un  jaune  plus  clair,  solides  èt  tuberculeux,  tout  le  li¬ 
quide  s’étant  écoulé ,  il  reste  une  cavité  qui  comprend  tout  le  côté  gauche 
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du  thorax,  depuis  la  clavicule  jusqu’au  diaphragme,  et  dont  les  parois  sont 
formées  d’abord  par  une  couche  de  même  liquide  adhérent  ;  puis  au- 
dessous  ,  du  côté  de  la  plèvre  eostale ,  existe  une  fausse  membrane  jaune , 
molle ,  peu  épaisse  en  certains  points ,  plus  épaisse  et  d’un  rouge  vif  en 
d’autres.  Au-dessous  se  trouve  la  plèvre ,  opaline  et  doublée  d’un  tissu 
densé,  sérré ,  d’un  blanc  grisâtre ,  et  épais  d’un  millimètre  environ  ;  il  sé¬ 
pare  la  plèvre  des  muscles.  En  d’autres  points ,  mais  surtout  au  sommet  ét 
en  arrière ,  bn  trouve  èntre  la  plèvre  et  la  couche  de  pus ,  soit  dés  gru¬ 
meaux  ,  soit  des  plaques  tuberculeuses  très  molles.  Ailleurs  encore ,  la 
fausse  membrane  est  rouge ,  épaisse ,  de  1  à  2  millimètres ,  très  dense , 
comme  musculeuse,  très  adhérente,  de  telle  sorte  qu’on  asde  la  peine  à 
distinguer  la  plèvre  du  tissu  sous-pleural  endurci.  Dans  ces  parties  de  la 
fausse  membrane  se  trouvent  de  petites  granulations  miliaires ,  tubercu¬ 
leuses  ,  comme  une  tête  d’épingle  aplatie. 

Du  côté  de  la  colonne  vertébrale  on  voit  une  petite  saillie  à  peine  distincte 
du  cœur  située  à  côté  de  lui  au  niveau  de  la  racine  du  poumon ,  èt  qui  parait 
constituée  par  cet  organe  lui-même  >  très  affaissé.  En  ce  point,  au-dessôus 
de  la  couche  purulente,  on  voit  une  fausse  membrane  rosée,  dense, 
d’aspect  musculeux ,  tapissée  par  place  par  de  la  matièré  tuberculeuse 
molle  qui  la  perfore  çà  et  là.  Si  l’on  enlève  cette  fausse  membrane ,  on  ar¬ 
rive  sur  la  plèvre  pulmonaire  et  on  développe  un  peu  le  poumon  qui  était 
complètement  encaissé  par  elle.  Au  niveau  de  la  racine  de  cet  organe ,  et 
dans  un  point  qui  correspond  au  sommet  du  lobe  inférieur,  on  voit  une 
plaque  tuberculeuse  de  l’étendue  d’une  pièce  de  2  francs ,  au  niveau  de 
laquelle  la  fausse  membrane  se  confond  avec  la  plèvre  et  une  masse  tuber¬ 
culeuse  venue  du  poumon  ainsi  qu’il  a  été  décrit  ci-dessus ,  page  330. 

Partout  ailleurs  la  plèvre  est  opaline ,  parfaitement  lisse ,  sauf  quetqüë's 
points  où  la  fausse  membrane  enlevée  a  laissé  de  petites  granulations  tu¬ 
berculeuses. 

2°  Le  -poumon  débarrassé  de  la  fausse  membrane  qui  cachait  complète¬ 
ment  ses  deux  lobes ,  a  environ  le  volume  d’un  œuf  de  cane.  Il  est  d’une 
couleur  violacée  claire ,  flasque  dans  toutes  ses  parties,  nullement  crépitant. 
A  la  coupe  son  tissu  est  semblable  à  de  la  chair ,  sa  couleur  est  rouge ,  Un 
peu  vineuse  ;  il  est  très  flasque ,  difficilement  pénétrable  au  doigt  ;  sa  coüpè 
est  lisse.  Le  sommet  du  lobe  supérieur  présente  des  tubercules  miliaires 
assez  nombreux.  Au  sommet  du  lobe  inférieur  existe  une  masse  du  volume 
d’un  œuf  de  pigeon  qui  est  produite  par  la  réunion  de  tubercules  pulmo¬ 
naires  et  ganglionnaires. 

3°  Les  autres  organes  contiennent  tous  des  tubercules  en  quantité  plus 
ou  moins  considérable.  L’encéphale  en  particulier  nous  a  offert  de  nom¬ 
breuses  granulations  et  une  méningite  assez  intense.  Pour  abréger,  nous 
supprimons  la  description  de  toutes  ces  lésions. 

Remarques.  —  Lorsque  cette  jeune  malade  fut  admise  à  l’hô¬ 
pital,  nous  fûmes,  dès  lé  premier  jour,  en  doute  pour  savoir  si 
elle  était  atteinte  d’unie  phthisie  pleurale,  ou  d’un  épanche¬ 
ment  pleurétique.  L’étendue  et  l’intensité  de  la  matité ,  i’aft- 
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sence  totale  du  bruit  respiratoire  en  avant  et  en  arrière,  nous 
portèrent,  toutefois,  à  adopter  la  seconde  opinion.  La  mensu¬ 
ration  de  la  poitrine  eût  éclairci  tous  nos  doutes;  mais  nous 
avons  eu  le  tort  de  ne  pas  la  pratiquer.  Les  légères  alternatives 
d’augmentation  et  de  diminution  que  nous  constatâmes  à 
plusieurs  reprises,  devaient  confirmer  notre  opinion  sur  l’exis¬ 
tence  d’un  épanchement.  Le  noyau  tuberculeux  ganglion¬ 
naire  qui  existait  au  sommet  du  lobe  inférieur,  était  l’inter¬ 
médiaire  par  lequel  la  respiration  bronchique  que  nous  perçûmes 
à  plusieurs  reprises  était  transmise  à  notre  oreille.  L’épan¬ 
chement  était  évidemment  la  maladie  principale;  la  tuber¬ 
culisation  pleurale  que  nous  offrit  l’autopsie  n’était  pas  assez 
considérable  pour  fournir  des  symptômes.  L’altération  de  la 
plèvre,  du  tissu  sous-pleural .  et  de  la  fausse  membrane,  sont 
dignes  d’attention.  Nous  avons  déjà  eu  occasion  d’en  parler 
ailleurs  (voy.  Phthisie  pleurale).  Nous  ne  croyons  pas  nécessaire 
d’v  revenir  ici. 

III.  PNEUMO-THORAX  (1). 

Le  pneumo-thorax  n’est  pas  très  rare  chez  les  enfants  dans 
le  cours  de  la  tuberculisation  pulmonaire.  Il  survient,  d’ordi¬ 
naire  ,  dans  des  cas  où  les  tubercules  existent  en  grand  nombre  ; 
mais  il  est  beaucoup  plus  rare  de  constater  les  perforations  au 
niveau  des  cavernes  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte,  Ce  fait  n’a 
rien  d’étonnant,  quand  on  songe  que  les  excavations  du  pou¬ 
mon  sont  moins  communes  dans  le  jeune  âge  qu’à  une  autre 
période  de  la  vie,  et  que  le  pneumo-thorax  peut  être  le  résultat 
de  lésions  tuberculeuses  presque  exclusives  à  l’enfance. 

Art.  I.  —  Anatomie  pathologique. 

Les  perforations  du  parenchyme  pulmonaire  chez  les  tuber¬ 
culeux  ,  peuvent  être  le  résultat  de  lésions  de  nature  différente; 
ainsi  : 

1°  Comme  chez  l’adulte ,  la  perforation  peut  exister  au  ni- 

(i)  Nous  nous  sommes  servis,  pour  la  composition  de  cet  article,  de 
4  observations  ou  notes  ;  sur  ce  nombre,  7  nous  appartiennent;  2  ont  été 
publiées  par  Constant,  4  par  M.  Barri er ,  et  une  nous  a  été  communiquée 
par  M.  Fauvel, 
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veau  d’une  caverne  et  dépendre  de  l’amincissement  progressif 
de  ses  parois  ; 

2°  Elle  peut  résulter  de  l’union  des  masses  tuberculeuses 
ganglio-pulmonaires  ; 

3°  Elle  peut  encore  dépendre  de  la  rupture  d’une  bulle  em¬ 
physémateuse. 

Quelle  que  soit  la  cause  matérielle  qui  donne  naissance  au 
pneumo-thorax ,  l’autopsie  révèle  des  altérations  qui  appar¬ 
tiennent  à  toutes  les  perforations  pulmonaires,  et  d’autres  qui 
sont  spéciales  à  chaque  forme.  Nous  avons  parlé  ailleurs  des 
premières  (voy.  Pneumo-thorax ,  tom.  I ,  p.  181  );  nous  ne  nous 
occuperons  que  des  secondes. 

1°  .Les  perforations  qui  siègent  au  niveau  des  cavernes  sont 
d’ordinaire  d’une  petite  dimension.  Tantôt  leur  orifice  unique 
ou  multiple  est  parfaitement  arrondi,  à  bords  minces,  de  ï 
à  2  millimètres  de  diamètre,  tantôt  c’est  une  fissure  plus  ou 
moins  allongée.  L’excavation  avec  laquelle  communique  la 
perforation  est  quelquefois  considérable,  d’autres  fois  de  très 
petite  étendue.  Ainsi  nous  l’avons  vue  varier  du  volume  d’un 
pois  à  celui  d’un  œuf  de  poule. 

2°  La  perforation  peut  être  le  résultat  de  la  rupture  d’une 
bulle  emphysémateuse  :  dans  le  cas  que  nous  avons  observé  ,  la 
lésion  se  montra  sous  la  forme  suivante  : 

Le  poumon  petit,  grisâtre,  mamelonné  âu  toucher,  était  généralement 
lourd  ;  au  niveau  de  la  partie  externe  et  mo  y enne  du  lobe  supérieur  gauche 
on  voyait  une  petite  ouverture  qui  semblait  faite  avec  la  pointe  d’une  ai¬ 
guille;  elle  occupait  le  milieu  d’une  bulle  de  7  à  8  millimètres  de  diamètre 
et  qui  était  constituée  par  un  soulèvement  de  la  plèvre  ;  au-dessous  d’elle 
on  apercevait  une  bulle  semblable  non  perforée  et  lout-à-fait  analogue  à 
celle  de  l’emphysème.  Après  avoir  incisé  la  bulle  perforée ,  nous  vîmes 
qu’elle  avait  le  volume  d’un  gros  pois  ;  elle  contenait  une  petite  quantité  de 
pus  épais  ;  dans  son  fond  on  voyait  plusieurs  petites  ouvertures  qui  pou¬ 
vaient  être  des  bronches ,  mais  qu’on  ne  pouvait  suivre  jusqu'à  des  troncs 
plus  volumineux.  Cette  cavité  communiquait  avec  plusieurs  autres  sem¬ 
blables  au-dessous  de  la  plèvre  décollée  ;  tout  le  reste  du  lobe  supérieur 
était  converti  en  tissu  gris  et  infiltré  d’une  quantité  considérable  de  tuber¬ 
cules. 

3°  Enfin,  la  rupture  du  poumon  peut  être  le  résultat  de 
l'union  des  masses  sous-pleurales  pulmonaires  et  bronchiques, 
pans  ces  cas  on  voit  au  niveau  de  la  face  externe  du  poumon 
une  ouverture  un  peu  irrégulière  de  quelques  millimètres  dé 
diamètre  au-dessus  de  laquelle  se  détache  un  long  cylindre  tu- 
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berculeux  qui  traverse  le  poumon  de  part  en  part,  et  dont  on 
reconnaît  facilement  l’origine  ganglio-pulmonaire.  Par  elle 
on  pénètre  dans  l’intérieur  du  poumon,  dans  lequel  on  ne  con¬ 
state  aucune  excavation.  (Yoy.  Tuberculisation  ganglionnaire 
bronchique ,  page  181.) 

Etat  du  poumon  et  de  la  plèvre.  —  En  général  ,  le  poumon 
est  refoulé  contre  là  colonne  vertébrale;  d’autres  fois  il  est 
maintenu  en  avant  ou  en  arrière  par  des  adhérences  plus  ou 
moins  intimes.  Lorsque  ces  adhérences  circonscrivent  un  cer¬ 
tain  espace ,  et  que  l’épanchement  aériforme  se  fait  au  niveau 
de  ce  point ,  le  pneumo-thorax  peut  être  tout-à-fait  circonscrit , 
comme  on  pourra  le  voir  dans  l’exemple  suivant,  qui  nous  a  été 
communiqué  par  le  docteur  Fauve}.. 

Dans  la  plèvre  du  côté  droit  on  trouve  une  poche  anfractueuse ,  lisse 
humide,  mais  sans  liquide,  assez  grande  pour  contenir  le  poing.  En  inci¬ 
sant  cette  poche ,  il  s’en  échappe  en  sifflant  un  gaz  inodore.  Elle  est  li¬ 
mitée  en  haut  et  en  bas,  en  arrière  et  en  avant,  par  des  adhérences  cellu¬ 
leuses  de  la  plèvre  assez  lâches  pour  fonder  des  membranes.  Ainsi  cette 
poche  est  située  à  la  partie  moyenne  et  externe  de  la  poitrine ,  et  divise  la 
plèvre  en  deux  cavités  ;  l’une  supérieure ,  qui  correspond  au  lobe  supé¬ 
rieur,  est  libre  d’adhérence,  lisse,  et  renferme  quelques  cuillerées  de  liquide 
séro-sanguinolent;  l’autre,  inférieure,  très  petite,  ayant  trois  travers  de 
doigt  de  hauteur,  contient  une  cuillerée  du  même  liquide.  Dans  les  deux 
cavités  la  plèvre  ne  présente  ni  fausses  membranes ,  ni  granulations  tuber¬ 
culeuses  costales.  A  l’intérieur,  la  poche,  quoique  lisse,  a  une  surface  d’un 
blanc  jaunâtre ,  rugueuse ,  et  présente  quelques  brides  et  aspérités.  Le 
poumon,  dans  la  partie  qui  correspond  à  la  poche,  est  fortement  déprimé , 
aplati  sur  la  colonne  vertébrale ,  tandis  que ,  plus  haut  et  plus  bas  ,  il  a  son 
aspect  et  son  volume  ordinaire.  La  plèvre  qui  le  recouvre  est  tapissée  par 
des  fausses  membranes  jaunâtres  résistantes  assez  épaisses. 

Dans  ce  cas  il  n’existait  aucun  épanchement  liquide  dans  la 
plèvre.  Nous'  avons  constaté  l’absence  du  liquide  ehez  trois 
antres  malades,  et  en  particulier  chez  la  jeune  fille  dont  le 
pneumo-thorax  était  le  résultat  de  la  rupture  d’une  bulle  em¬ 
physémateuse.  La  petitesse  de  la  perforation,  qui  avait  empêché 
l’écoulement  des  liquides  bronchiques,  était  probablement  la 
cause  de  l’absence  d’inflammation  de  la  membrane  séreuse. 
Dans  un  autre  cas  la  plèvre  était  saine;  dans  un  troisième,  elle 
renfermait  quelques  fausses  membranes  récentes.  Le  plus  or¬ 
dinairement  on  trouve  dans  la  plèvre  un  mélange  d’air  et  de 
liquidé  séro -purulent  ou  purulent  dont  l’abpndance  est  variable. 
Le  gaz  était  toujours  inodore..  Lorsque  la  maladie  s’est  proion- 


SYMPTOMES.  351 

gée  très  longtemps ,  on  ne  retrouve  plus  de  perforation ,  mais  il 
existe  des  adhérences  épaisses  qui  ont  fermé  la  fistule  pleuro- 
bronchique. 

Siège  du  pneumo-thorax.  —  fie  pneumo-thorax  est  plus  fré¬ 
quent  à  gauche  qu’à  droite.  Ainsi  en  réunissant  les  cas  de  gué* 
rison  ou  de  cicatrisation  à  ceux  où  le  pneumo-thorax  a  été 
constaté  après  la  mort,  nous  voyons  que  dans  quatorze  cas  il 
existait  neuf  fois  à  gauche  et  cinq  fois  à  droite.  En  outre  la  per¬ 
foration  siège  plus  souvent  au  niveau  du  lobe  inférieur.  Nous 
Pavons  une  seule  fois  constatée  an  sommet  du  lobe  supérieur, 
fait  qui  s’explique  quand  on  considère,  V  que  les  cavernes 
n’occupent  pas  toujours  le  sommet  du  poumon  chez  les  en¬ 
fants;  2°  que  le  pneumo-thorax  n’est  pas  toujours  le  résultat 
de  la  perforation  des  parois  d’une  excavation.  Ainsi  une  fois 
la  perforation  occupait  la  base  du  lobe  supérieur;  dans  les  autres 
cas  elle  siégeait  au  niveau  du  lobe  inférieur,  tantôt  au  sommet, 
tantôt  à  la  partie  moyenne ,  plus  souvent  à  la  base. 

Art.  II.  —  Symptômes. 

§  I.  Symptômes  physiques.  —  On  retrouve  chez  l’enfant, 
comme  à  une  époque  plus  avancée  de  la  vie ,  les  altérations  du 
bruit  respiratoire,  elles  modifications  de  la  sonorité  qui  appar¬ 
tiennent  à  cette  maladie. 

Respiration  amphorique.  —  Ce  symptôme  a  été  constaté 
chez  plusieurs  malades,  mais  non  pas  chez  tous;  il  a  en  par¬ 
ticulier  entièrement  manqué  chez  un  garçon  de  quatorze  ans. 
Dans  ce  cas  l’enfant  avait  été  ausculté  avec  beaucoup  de  spin, 
mais  on  n’avait  pas  appliqué  l’oreille  dans  l’aisselle  au  niveau 
du  point  où  existait  la  perforation.  En  outre,  nous  avons  eu 
lieu  de  croire  que  l’épanchement  aérift.rme  s’était  effectué  à 
deux  reprises ,  et  que  la  fistule  avait  été  momentanément  oblité¬ 
rée.  La  respiration  amphorique  a  été  précédée  chez  deux  enfants 
d?absenee  de  bruit  respiratoire  pendant  vingt-quatre  heures. 
Elle  a  été  perçue  en  avant  et  en  arrière  à  la  fois;  elle  a  duré 
pendant  plusieurs  jours  n’étant  pas  toujours  également  facile  à 
reconnaître  Elle  alternait  alors  avec  de  la  faiblesse  du  bruit  res¬ 
piratoire.  Elle  a  été  accompagnée  quelquefois  d’un  retentisse¬ 
ment  amphorique  de  la  toux  et  de  la  voix:. 

Le  tintement  métallique  a  été  noté  dans  des  cas  où  on  n’a  pas 
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perçu  de  respiration  amphorique ,  aussi  bien  que  dans  ceux 
où  ce  symptôme  existait;  il  était  surtout  évident  après  la  toux, 
la  phonation  et  la  succussion. 

Respiration  caverneuse.  —  Dans  un  cas  où  le  pneumo-lhorax 
était  circonscrit ,  la  respiration  amphorique  a  été  entendue  à 
peine  pendant  un  jour,  tandis  que  nous  avons  le  plus  ordinai¬ 
rement  constaté  une  respiration  caverneuse  des  plus  caractéri¬ 
sées  ;  plus  tard  ce  symptôme  a  été  couvert  par  l’obscurité  du 
bruit  respiratoire,  à  l’époque  où  un  épanchement  liquide  a  rem¬ 
placé  l’épanchement  aériforme. 

Respiration  bronchique. —  Chez  un  enfant  dont  le  pneumo¬ 
thorax  était  le  résultat  de  la  réunion  des  masses  ganglio- 
pulmonaires ,  nous  n’avons  constaté  ni  respiration  ampho¬ 
rique,  ni  tintement  métallique,  mais  souvent  nous  avons 
perçu  du  souffle  bronchique  au  niveau  du  point  où  existaient 
les  ganglions  hypertrophiés. 

Respiration  faible  ou  nulle.  — L’absence  du  bruit  respiratoire 
a  été  constatée  chez  plusieurs  enfants  à  deux  époques  distinctes 
de  la  maladie ,  au  début  et  à  une  période  plus  avancée.  Dans  le 
premier  cas ,  elle  coïncidait  avec  une  exagération  de  son  -,  dans 
le  second,  avec  de  la  matité.  Elle  a  souvent  alterné  avec  la  respi¬ 
ration  amphorique .-  ces  alternatives  tenaient  probablement  à  ce 
que  la  fistule  pulmo-pleurale  était  momentanément  oblitérée. 
Chez  un  enfant,  nous  ne  perçûmes  d’autre  altération  du  bruit 
respiratoire  qu’une  obscurité  complète  et  permanente. 

Exagération  de  la  respiration.  —  Dans  le  poumon  du  côté  op¬ 
posé  à  celui  où  existait  le  pneumo- thorax,  on  a  le  plus  ordinai¬ 
rement  noté  une  exagération  manifeste  du  bruit  respiratoire. 

Percussion.  —  Dans  tous  les  cas  où  le  pneumo-thorax  a  été 
reconnu  pendant  la  vie,  la  percussion  était  manifestement  exa¬ 
gérée  ;  la  poitrine  rendait  un  son  de  tambour  en  avant,  en  ar¬ 
rière  et  dans  l’aisselle ,  lorsque  l’épanchement  gazeux  occupait 
toute  la  cavité  pleurale.  Dans  le  cas  où  il  a  été  circonscrit,  la 
sonorité  a  été  exagérée  dans  l’aisselle  et  en  avant  jusqu’au  ma¬ 
melon. 

La  sonorité  a  persisté  chez  quelques  malades  jusqu’à  la  mort, 
soit  que  l’épanchement  ait  manqué  ou  ait  été  très  peu  abon¬ 
dant,  soit  qu’il  soit  survenu  seulement  les  derniers  jours ,  et  à 
une  époque  où  la  faiblesse  de  l’enfant  ne  permettait  plus  l’explo¬ 
ration  de  la  poitrine.  Dans  d’autres  cas,  à  une  époque  variable, 
l’exagération  de  son  a  été  remplacée  par  de  la  matité,  qui , 
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chez  deux  malades ,  est  survenue  une  fois  le  neuvième  jour, 
une  fois  le  seizième,  dans  un  autre  cas,  à  une  époque  plus 
éloignée  encore. 

Inspection  du  thorax.  —  Mensuration.  —  Palpation.  —  Nous 
avons  noté  chez  plusieurs  enfants  que  le  côté  malade  était  évi¬ 
demment  plus  saillant  que  le  côté  sain;  qu’en  outre,  les  côtes 
étaient  maintenues  immobiles,  et  que  leur  mouvement  ascen¬ 
sionnel  était  beaucoup  moins  marqué  que  du  côté  opposé. 

Par  la  mensuration,  nous  avons  pu  reconnaître  l’étendue  de 
la  dilatation  chez  un  enfant  de  trois  ans  et  demi  ;  le  côté  droit 
.était,  le  deuxième  jour,  plus  dilaté  que  le  gauche  de  1  centim.; 
le  lendemain,  le  diamètre  avait  augmenté  de  ?  millim.  Dans  une 
observation  qui  appartient  à  Constant ,  il  y  avait  une  différence 
de  5  centim.  entre  les  deux  côtés. 

La  main  appliquée  sur  le  côté  malade  ne  perçoit  aucune  vi¬ 
bration. 

§  II.  Symptômes  rationnels.  —  La  douleur  marque  le  début  de 
la  maladie.  Elle  a  manqué  toutefois  à  cette  époque  chez  un  en¬ 
fant  de  quatorze  ans  ;  il  ne  s’en  est  plaint  que  quelques  heures 
avant  sa  mort.  Nous  n’avons  pas  non  plus  constaté  ce  sym¬ 
ptôme  chez  un  garçon  de  trois  ans,  dont  le  pneumo-thorax  a 
débuté  sous  nos  yeux.  La  douleur  existe  dans  tout  le  côté 
malade,  augmente  à  la  pression  et  à  la  percussion.  Elle  est 
remarquable  par  son  extrême  intensité  et  par  sa  courte  durée. 
Ainsi  nous  ne  l’avons  vue  persister  que  deux  et  trois  jours  chez 
deux  enfants  qui  furent  atteints  pendant  leur  séjour  à  l'hôpi¬ 
tal,  bien  que  la  maladie  ait  duré  pendant  vingt-cinq  jours  et 
plus.  Quelquefois  la  douleur  a  diminué  d’une  manière  sensible 
au  bout  de  peu  de  jours,  mais  n’a  disparu  complètement  qu’un 
peu  plus  tard. 

Dyspnée.  —  La  dyspnée  est  le  symptôme  le  plus  constant , 
elle  marque  le  début.  Cependant  elle  a  manqué  au  mo- 
mentoù  s’est  fait  le  pneumo  -  thorax  chez  le  malade  qui 
à  la  même  époque  n’accusa  aucune  douleur.  La  dyspnée 
est  considérable,  et  contraint  les  enfants  à  rester  assis,  ou  à 
se  coucher  dans  le  décubitus  dorsal  ou  latéral,  élevé.  Les 
mouvements  respiratoires  se  répètent  d’ordinaire  de  52  à  60  fois 
par  minute;  leur  accélération  était  incalculable  quelques  heures 
après  le  début  chez  un  de  nos  malades.  En  même  temps  la  voix 
est  entrecoupée ,  les  enfants  poussent  des  cris  et  se  plaignent 
constamment.  La  dyspnée  atteint  rapidement  son  apogée,  et,  à 
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la  différence  de  beaucoup  d’affections  de  poitrine  chez  les  en¬ 
fants  ,  elle  est  à  son  maximum  le  premier  jour,  et  tend  ensuite 
à  décroître  assez  rapidement.  Ainsi ,  chez  un  enfant  de  trois  ans, 
quelques  heures  après  le  début,  la  vitesse  de  la  respiration  était 
incalculable;  lêlendemain,  les  mouvements  respiratoires  étaient 
tpinbés  à  6Q,  puis  ensuite  à  56. 

Chez  la  plupart  des  malades  dont  la  vie  s’est  prolongée,  la 
dyspnée  a  diminué  d’une  manière  très  sensible  du  troisième  au 
cinquième  jour-  Cependant  dans  les  cas  funestes,  la  respira¬ 
tion,  bien  que  diminuée  de  fréquence,  est  accélérée  jusqu’à  la 
mort,  Dans  ceux  pù  la  terminaison. a  été  heureuse,  les  mou¬ 
vements  respiratoires  ont  repris  leur  rhvthme  habituel  au  bout 
d’un  certain  temps. 

Toux.  —  Chez  plusieurs  enfants,  la  toux  a  été  petite,  fré¬ 
quente  et  sèche,  comme  quinteuse  dès  le  début;  chez  d’autres, 
elle  n’a  revêtu  ce  caractère  qu’à  une  époque  plus  avancée. 
XJn  §eul  malade  ne  toussa  pas  pendant  les  31  heures  que  dura 
Ig  pneumo-thorax. 

Décubitus.  —  Comme  nous  l’avons  dit,  au  début  le  décu¬ 
bitus  est  assis.  pu  dorsal,  ou  latéral  élevé.  Quelquefois  il  reste  tel 
pendant  toute  la  maladie ,  d’autres  fois  il  change  et  devient  la¬ 
téral  forcé-  Les  enfants  restent  ainsi  obstinément  couchés  sur  le 
côté  malade,  et  l'on  a  grand’peine  à  leur  faire  abandonner  cette 
position.  Lorsque  la  maladie  se  termine  heureusement,  le  dé- 
cubitus  est  indifférent,  à  une  époque  un  peu  avancée. 

Faciès .  — -  Le  faciès  est  caractéristique  :  la  face  est  pâle,  avec 
une  nuance  violette  des  pommettes ,  les  traits  sont  tirés,  les 
ailes  du  nez  largement  dilatées ,  le  faciès  exprime  la  souffrance 
ou  l’anxiété.  jQet  état  persiste  pendant  quelques  jours  ,  puis  il 
disparaît.  Si  la  maladie  marche  rapidement,  la  pâleur  est  bien¬ 
tôt  remplacée  par  une  teinte  violacée  du  visage  qui  est  cou¬ 
vert  de  sueur. 

Fièvre.  —  Le  pouls  offre  un  caractère  constant,  savoir  une 
petitesse  extrême  et  une  accélération  considérable  à  une  époque 
voisine  du  début;  ces  caractères  persistent  jusqu’à  la  mort 
dans  les  cas  funestes,  tandis  que  le  pouls  se  releye  et  se  ralentit 
dans  ceux  terminés  par  guérison.  La  chaleur  n’est  pas  toujours 
vive  en  même  temps  que  le  pouls  est  accéléré.  Nous  avons 
noté  chez  un  enfant  un  refroidissement  très  sensible  des  mains, 
qui  en  même  temps  avaient  pris  une  teinte  violacée. 

Foies,  digestives,  —  Une  augmentation  sensible  de  la  soif  chez 
tous  les  malades ,  du  dévoiement  chez  quelques  uns,  et  la  perte 
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de  rappétit  chez  tous,  dès  les  premiers  jours,  ont  été  les  phé¬ 
nomènes  les  plus  habituels. 

Fonctions  cérébrales.— La  plupart  des  malades  conservent  leur 
parfaite  intelligence.  Cependant  un  enfant  de  3  ans  eut  beau¬ 
coup  d’agitation  le  jour  du  début;  il  poussait  des  cris  aigus,  il 
était  très  colère.  Ces  symptômes  disparurent  rapidement.  Un 
garçon  de  14  ans  ayait  l’air  hébété ,  il  avait  un  subdélirium 
tranquille. 

Art.  XXI.  —  Tableau.  —  Marche.  —  Durée.  —  Terminaison. 

Le  pneumo-lhorax  débute  d’ordinaire  à  une  époque  déjà  avan¬ 
cée  de  la  phthisie  pulmonaire ,  et  dans  des  cas  où  les  commé¬ 
moratifs  ,  ou  l’examen  direct  des  malades ,  indiquent  déjà  l’exisr- 
tence  d’une  affection  tuberculeuse. 

La  maladie  s’annonce  le  plus  souvent  par  une  violente  dou¬ 
leur  thoracique,  accompagnée  de  dyspnée  extrême;  la  toux, 
Si  elle  existe,  redouble  de  fréquence  et  prend  quelquefois  le 
caractère  quinteux;  le  faciès  exprime  l’anxiété,  la  souffrance; 
la  face  est  pâle,  nuancée  de  violet  aux  pommettes.  Le  pouls  est 
très  accéléré  et  d’une  extrême  petitesse,  les  extrémités  sont 
fpoides.  Les  jeunes  sujets  ont  une  agitation  excessive,  poussent 
des  cris  aigus;  les  plus  âgés  conservent  d’ordinaire  leur  intel¬ 
ligence.  L’enfant  ne  peut  rester  dans  la  position  horizontale, 
on  le  voit  assis  dans  son  lit,  ou  à  demi  couché  sur  le  côté.  A  une 
époque  très  voisine  du  début,  l’oreille  perçoit  une  exagéra¬ 
tion  considérable  du  bruit  respiratoire  dans  le  côté  sain ,  tan¬ 
dis  que  dans  le  côté  où  existe  la  douleur,  la  respiration  est  si¬ 
lencieuse,  amphorique  ou  caverneuse,  en  même  temps  que  la 
percussion  rend  un  son  tympanique.  On  peut  bientôt  s’assu¬ 
rer  que  le  côté  malade  est  évidemment  dilaté  ;  la  main  qui  le 
presse  ne  perçoit  aucune  vibration,  et  les  mouvements  ascen¬ 
sionnels  des  côtes  sont  très  limités. 

Les  mêmes  symptômes,  auxquels  se  joignent  quelquefois  du 
tintement  métallique,  de  la  résonnance  amphorique  de  la  toux 
et  de  la  voix ,  persistent  en  se  maintenant  au  même  degré,  et 
la  mort  survient  rapidement. 

Plus  souvent,  quelle  que  doive  être  la  terminaison  ultérieure 
de  la  maladie,  au  bout  de  peu  de  jours,  plusieurs  des  symptômes 
diminuent  d’intensité  ou  disparaissent.  Ainsi  la  douleur  thora¬ 
cique  ne  se  fait  plus  sentir ,  la  dyspnée  et  la  toux  sont  moins 
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intenses,  tandis  que  le  pouls  reste  toujours  petit  et  accéléré, 
le  faciès  anxieux  et  souffrant,  la  percussion  toujours  aussi 
sonore;  la  respiration  amphorique  a  remplacé  la  faiblesse  du 
bruit  respiratoire,  avec  laquelle  elle  alterne.  Il  y  a  toujours  de 
] 'accélération  de  la  respiration,  et  la  mort  survient  dans  un  in¬ 
tervalle  de  trois  à  huit  jours. 

D’autres  fois  l’obscurité  de  la  respiration  reparaît  et  s’accom¬ 
pagne  de  matité;  alors  il  se  fait  un  épanchement  abondant,  et 
il  peut  arriver  que  les  signes  du  pneumo-thorax  disparaissent; 
mais  la  maladie  pulmonaire  continuant  à  faire  des  progrès,  l’a¬ 
maigrissement,  la  dépression  des  forces,  les  sueurs  générales, 
la  fièvre  hectique,  persistent,  et  l’enfant  finit  par  succomber 
dans  le  dernier  degré  de  la  cachexie  tuberculeuse.  Dans  un  cas 
de  ce  genre,  observé  par  Constant,  la  maladie  a  duré  quatre  mois. 

Enfin ,  dans  des  cas  très  rares,  lorsque  le  pnéumo-thorax  est 
circonscrit,  ou  bien  lorsqu’étant  général ,  il  existe  chez  des  en¬ 
fants,  qui  ne  sont  pas  débilités,  la  maladie  peut  se  terminer  par 
le  retour  à  la  santé.  Alors  le  faciès  n’est  plus  anxieux,  l’insom¬ 
nie' disparaît,  la  toux  cesse,  la  respiration  n’est  plus  que  mé¬ 
diocrement  accélérée  ,  le  pouls  a  beaucoup  diminué  de  fré¬ 
quence,  il  n’y  a  pas  de  sueurs  générales.  L’enfant  reprend  des 
forces,  la  soif  est  nulle ,  l’appétit  revient.  L’auscultation  con¬ 
firme  l’amélioration  survenue  dans  l’état  général.  Ainsi  à  la 
respiration  amphorique  succède  de  l’obscurité  du  bruit  respira¬ 
toire  et  la  diminution  du  son.  Puis  ces  deux  symptômes  dis¬ 
paraissent  ou  diminuent  à  leur  tour,  et  il  n’existe  plus  en  défi¬ 
nitive  qu’une  légère  diminution  dans  la  sonorité  du  thorax  et 
dans  l’ intensité  de  la  respiration. 

Chez  un  de  nos  malades,  ces  heureuses  transformations  étaient 
survenues  au  boutd’un  mois;dans  un  fait  rapporté  par  Constant, 
elles  ont  été  beaucoup  plus  tardives. 

Art.  IV.  —  Diagnostic. 

Il  n’est  pas  en  général  difficile  de  reconnaître  l’existence  du 
pneumo-thorax,  il  l’est  plus  de  remonter  à  sa  cause.  Dans  quel¬ 
ques  cas  cependant  la  maladie  reste  latente ,  ou  peut  être  con¬ 
fondue  avec  d’autres  affections. 

1°  Pneumo-thorax  latent.  —  Lorsque  le  pneumo-thorax  sur¬ 
vient  dans  le  cours  de  la  phthisie  déjà  avancée ,  à  une  épo¬ 
que  où  la  fièvre  et  la  dyspnée  sont  intenses,  la  maladie  peut 
être  méconnue,  surtout  si  elle  existe  chez  un  enfant  très  jeune 
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qui  ne  peut  accuser  la  douleur  qu’il  éprouve.  L’auscultation  pra¬ 
tiquée  chaque  jour  mettra  dans  ces  cas  sur  la  voie  du  diagnostic. 

2 °  Emphysème. — Lorsque  le  pneumothorax  ne  s’accompagne 
d’aucune  douleur,  et  que  l’on  n’entend  pas  à  l’auscultation  de 
respiration  amphorique,  tandis  qu’il  existe  une  absence  com¬ 
plète  du  bruit  respiratoire  et  une  exagération  de  sonorité ,  et 
une  dilatation  d’un  des  côtés  du  thorax,  on  peut  croire  à  un 
emphysème  pulmonaire.  Nous  citerons  en  particulier  le  cas 
suivant  qui  était  bien  propre  à  induire  en  erreur. 

Un  enfant  de  quatorze  ans  était  entré  à  l’hôpital  pour  y  être  traité  d’une 
affection  dont  les  symptômes  paraissaient  se  rapprocher  de  ceux  d’une 
fièvre  typhoïde.  Cependant  les  antécédents  indiquaient  en  outre  l’existence 
d’une  maladie  de  poitrine  ayant  environ  trois  mois  de  date,  mais  dont  les 
symptômes  physiques  n’étaient  pas  très  évidents.  En  effet,  pendant  quatorze 
jours  de  suite,  nous  notâmes  de  la  faiblesse  générale,  du  bruit  respiratoire 
et  du  râle  sous-crépitant  ;  à  la  base  des  deux  côtés ,  en  arrière ,  ce  râle  n’é¬ 
tait  pas  constant.  On  avait ,  du  reste ,  grand’peine  à  faire  respirer  l'enfant 
d’une  manière  convenable,  en  sorte  que  la  faiblesse  de  la  respiration  pou¬ 
vait,  jusqu'à  un  certain  point,  être  attribuée  au  peu  d’efforts  que  faisait 
l’enfant  pour  faire  pénétrer  l’air  dans  les  poumons.  La  percussion  ne  four¬ 
nissait  que  des  renseignements  négatifs.  Nous  avions  ausculté  l’enfant 
un  matin  à  dix  heures  et  obtenu  les  mêmes  résultats  que  les  jours  précédents  ; 
le  pouls  battait  112 ,  la  respiration  était  à  28.  A  trois  heures  de  l’aprés-  midi 
nous  trouvons  notre  malade  dans  le  même  état  que  le  matin  ;  la  respiration 
n’était  pas  plus  accélérée ,  il  ne  se  plaignait  d’aucune  douleur  et  causait 
avec  son  frère  qui  était  auprès  de  lui.  Bien  que  rien  n’attirât  d’une  manière 
spéciale  notre  attention  sur  les  organes  thoraciques,  nous  pratiquâmes  de 
nouveau  l’auscultation  et  la  percussion ,  et  fûmes  très  étonnés  de  constater 
les  symptômes  suivants  : 

En  avant  et  en  arrière  à  gauche,  la  percussion  était  plus  sonore  qu’à  droi* 
te  ;  dans  toute  la  hauteur,  il  y  avait  une  absence  complète  de  bruit  respira¬ 
toire-,  à  droite,  au  contraire,  la  respiration  s’entendait  bien.  Nous  parvîn¬ 
mes  à  faire  comprendre  à  l’enfant  la  manière  de  faire  de  profondes  inspi¬ 
rations,  et  nous  constatâmes  alors  un  contraste  encore  jrlus  tranché  entre 
l’absence  complète  du  bruit  respiratoire  à  gauche  et  l’intensité  de  la  res¬ 
piration  à  droite.  Ces  résultats  de  l’auscultation  modifièrent  notre  diagnos 
tic  ;  nous  attribuâmes  la  faiblesse  générale  du  bruit  respiratoire  perçue 
auparavant  à  ce  que  la  respiration  se  faisait  d’une  manière  incomplète, 
et  nous  crûmes ,  en  conséquence ,  avoir  affaire  à  un  emphysème  du  pou¬ 
mon  du  côté  gauche  dont  le  diagnostic  aurait  été  méconnu  pendant  plu¬ 
sieurs  jours.  L’absence  de  douleurs  et  de  dyspnée  ,  et  les  signes  physi¬ 
ques  eux-mêmes  devaient  concourir  à  nous  faire  adopter  ce  diagnostic. 
A  dix  heures” du  soir,  il  survint  un  violent  accès  de  dyspnée  qui  obligea 
le  malade  à  passer  assis  une  partie  de  la  nuit  ;  il  rejeta  une  assez  grande 
quantité  de  mueosités  sanguinolentes.  Le  lendemain  matin  nous  lui  trou- 
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vâmes  la  lace  violette,  couverte  de  sueur  avee  pâleur  du  masque  ;  le* 
mains  étaient  violacées  ,  un  peu  froides ,  les  ailes  du  nez  dilatées  ;  il  y  avait 
44  inspirations  par  minute  ;  l’auscultation  et  la  percussion  donnaient  les 
mêmes  résultats  tjue  la  veillé  ;  le  côté  gauche  était  plus  saillant  que  le  droit. 

A  cinq  heures  du  soir,  la  dyspnée  persistait,  la  face  dévehâit  de  plus  en 
plus  violacée  ;  le  regard  était  incertain ,  hébété  ;  l’enfant  avait  un  subdélb 
rum  tranquille  ;  il  indiquait  cependant*  pour  la  première  fois  *  l’hypochon- 
dre  gauche  comme  douloureux.  La  percussion  était  extrêmemenl  sonore 
à  gauche,  surtout  en  avant,  et  l’absence  de  bruit  respiratoire  complète.  A 
neuf  heures  du  soir,  là  mort  arriva.  A  aucune  époque  nous  n’entendimes  de 
respiration  amphorique  ni  de  tintement  métallique. 

Comme  nous  le  disions  tout-à-l’heure,  nous  crûmes  avoiF 
affaire  à  un  emphysème  du  poumon  :  l’accès  de  dyspnée  sur¬ 
venu  dans  la  nuit  ne  devait  pas  nous  désabuser*  puisque  ce  phé¬ 
nomène  n’est  pas  rare  dans  l’emphysème.  La  douleur  aeëusée 
par  le  malade  quelques  heures  avant  la  mort  pouvait  seule  indi¬ 
quer  la  nature  delà  complication  ;  mais  elle  paraissait  si  peu  in¬ 
tense,  si  mal  caractérisée,  qu’elle  n’avait  pas  attiré  nôtre  atten¬ 
tion.  —  Il  est  probable  que  l’épanchement  aériforme  se  sera 
effectué  à  deux  reprises.  Àinsi,  une  petite  quantité  d’air  suffî- 
sanle  pour  produire  la  faiblesse  du  bruit  respiratoire  et  l’exagé- 
ration  de  la  sonorité,  mais  pas  assez  considérable  pour  aplatir  lé 
poumon  et  produire  la  suffocation,  se  sera  d’abord  épanchée  ; 
puis ,  l’orifice  fïstuleux  aura  été  momentanément  Oblitéré. — Plus 
tard,  un  second  épanchement  gazeux  plus  abondant  se  sera  ef¬ 
fectué  et  aura  déterminé  l’accès  de  dyspnée  survenu  dans  la 
soirée.  La  dilatation  du  coté  malade  et  V excessive  sonorité  du 
thorax  en  sont  la  preuve. 

3"  Cavernes.  —  Lorsque  le  pneumo-lhorax  est  circonscrit,  ét 
que  l’on  perçoit  de  la  respiration  caverneuse,  on  peut  croire 
à  l’existence  d’une  caverne,  dans  le  cas  surtout  où  l’on  n’a  pas 
antérieurement  pratiqué  l’auscultation  dans  le  point  qui  cor¬ 
respond  à  la  perforation  pulmonaire.  Le  mode  de  début  de  ta 
maladie  mettra  alors  sur  la  voie  du  diagnostic*  qui  sera  con¬ 
firmé  par  la  marche  des  symptômes.  Ainsi  on  constatera, 
1»  une  violenté  douleur  thoracique  et  une  dyspnée  intense  i 
2°  la  respiration  caverneuse  coïncidera  avec  une  sonorité  tvm- 
panique  dans  un  point  limité  du  thorax;  3°  l’augmentation  de 
son  et  le  souffle  caverneux  seront  remplacés  par  une  diminu¬ 
tion  de  la  sonorité,  par  de  la  faiblesse  du  bruit  respiratoire,  ét, 
si  le  malade  doit  guérir ,  par  le  retour  à  l’état  normal  de  la 
percussion  ét  dëTanscuItatioïi. 
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Si.  ie  pneumo-thorax  peut  simuler  une  vastë  excavation, 
une  caverneconsidérable  peut  aussi  simuler  te  pneuiiid-lhorax. 
(Voy.  phthisie  pulmonaire). 

4°  Diagnostic  de  lacause.  — Enfin  s’il  est  difficile  dans  certains 
cas  de  reconnaître  l’existence  du  pneumo-thorax,  il  t’est  plus 
encore  de  diagnostiquer  sa  cause.  Yoici  quelques  réflexions  qui 
nous  ont  été  suggérées  par  nos  observations. 

Le  pneumo-thorax  suite  de  pneumonie  sera  reconnu  d’a¬ 
près  la  marche  antérieure  de  la  maladie ,  et  les  Signes  stéthos¬ 
copiques  constatés  avant  l’apparition  de  l’aeeident.  Toutefois, 
comme  la  perforation  du  poumon  a  lieu  le  plus  ordinairement 
dans  des  pneumonies  secondaires,  et  que  celles-ci  simulent 
souvent  l’existence  de  la  phthisie,  il  est  des  cas  où  le  diagnostic 
sera  toüt-à-fait  impossible  à  poser  ;  nous  avons  démontré  d’ail¬ 
leurs  que,  dans  cette  forme  de  pneumo-thorax,  les  symptômes 
de  la  perforation  étaient  loin  d’être  toujours  évidents. 

Le  pneumo-thorax  qui  succède  à  la  gangrène  se  reconnaîtra 
aux  symptômes  propres  à  cette  maladie,  et  en  particulier  à  l'ex¬ 
pectoration  et  à  l’odeur  de  l’haleine. 

Il  nous  est  impossible  cîe  donner  lès  signes  qui  permettent  de 
reconnaître  si  le  pneumo-thorax  est  le  «produit  de  la  rupture 
d’une  caverne,  ou  le  résultat  de  la  perforation  du  poumon ,  par 
les  masses  tuberculeuses,  ganglio-pulmonaires  ;  mais  on  com¬ 
prendra  qu’il  importe  peu  d’établir  cette  distinction. 

Art.  V,  —  Pronostic. 


Le  pneumo-thorax  tuberculeux  est  d’une  haute  gravité  5  ce¬ 
pendant  cet  accident  lui-même  n’est  pas  incurable.  Mais  on 
comprend  que  si  la  fistule  peut  se  cieatrisèr,  l’air  être  résorbé, 
l’épanchement  disparaître,  l’époque  de  la  mort  sera  seulement 
reculée  ;  les  lésions  pulmonaires  devant  suivre  leur  marche 
progressive,  le  pronostic  deviendra  alors  celui  de  la  phthisie 
pulmonaire.  .  * 

Nous  avons  recueilli  un  exemple  de  pneumo-thorax  cir¬ 
conscrit  terminé  par  le  retour  à  la  santé. 

Constànt  a  cité  une  observation  fort  intéressante  de  pneumo¬ 
thorax  générai  dont  l’issue  a  été  heureuse.  Il  a  publié  un  autre  fait 
dans  lequel  la  mort  est  survenue  seulement  au  bout  de  quatre 
mois  :  l’orifice  fistuieux  était  oblitéré  par  des  fausses  membranes. 
M.  Barrier  a  rapporté  aussi  une  note  succincte  sut  un  cas 
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de  pneumo-thorax  qui  paraît  s’être  terminé  par  le  retour  à  la 
santé.  Malheureusement  ce  fait  est  très  incomplet. 

Les  symptômes  qui  peuvent  faire  présager  une  terminaison 
heureuse  sont  : 

1°  Les  modifications  de  l’auscultation  et  de  la  percussion,  qui 
indiquent  la  disparition  de  l’épanchement  aériforme  et  la  ré¬ 
sorption  de  l’épanchement  liquide  qui  lui  succède; 

2°  La  disparition  de  la  dyspnée  ; 

3°  Surtout  la  diminution  ou  la  cessation  du  mouvement  fé¬ 
brile  ,  le  retour  des  forces  et  de  l’appétit. 

Art.  VI.  —  Causes. 

D’après  les  faits  que  nous  avons  sous  les  yeux,  la  perforation 
du  poumon  est  plus  fréquente  chez  les  garçons  que  chez  les 
filles  (1)  ;  plus  rare  dans  les  premières  années  de  la  vie  qu’à  une 
époque  plus  avancée. 

Dans  aucun  cas  on  n’a  noté  de  causes  occasionnelles  qui 
aient  pu  provoquer  le  pneumo-thorax. 

Art.  VII.  —  Traitement. 

Nous  ne  saurions  que  répéter  ici  ce  que  nous  avons  dit  ail¬ 
leurs,  savoir  :  que  la  médecine  expectante  ou  le  traitement  par 
les  narcotiques,  sont  les  méthodes  que  l’on  doit  préférer. 
Dans  le  fait  de  guérison  que  nous  avons  recueilli,  aucun  traite¬ 
ment  n’a  été  mis  en  usage; dans  celui  rapporté  par  Constant, 
une  amélioration  évidente  a  succédé  à  l’emploi  du  sirop  diacode 
à  dose  assez  élevée. 

On  doit  donc  se  proposer  : 

1°  De  calmer  les  symptômes  pénibles; 

2°  A  une  époque  avancée,  de  favoriser  la  disparition  des  pro¬ 
duits  épanchés. 

Médications.  —  1°  Pour  atteindre  le  premier  but ,  l’enfant  sera 
placé  dans  un  décubitus  élevé  ;  on  soutiendra  le  tronc  avec 
des  coussins;  on  tâchera  de  diminuer  le  nombre  des  mouve¬ 
ments  inspiratoires  au  moyen  des  préparations  narcotiques. 
Ainsi  l’on  prescrira  le  sirop  diacode,  l’extrait  d’opium  ou  de 
belladone  à  doses_élêvées.  Pour  un  jeune  enfant ,  on  pourra 

(i)  Garçons.  ...  7 

De  2  à  5  ans . 

De  6  à  i5  ans.  .j  .  , 
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donner,  toutes  les  heures,  dans  une  cuillerée  à  café  du  sirop 
diacode,  ou  toutes  les  quatre  heures  2  à  3  centigrammes  d’ex¬ 
trait  d’opium  ou  de  belladone;  on  augmentera  la  dose  pour  les 
plus  âgés.  On  suspendrait  l’usage  du  médicament  s’il  survenait 
des  symptômes  de  narcotisme. 

Les  préparations  opiacées,  en  combattant  l’insomnie,  en 
diminuant  la  dyspnée,  pourront  en  outre  diminuer  ou  faire  dis¬ 
paraître  la  douleur.  On  s’efforcera  de  calmer  ce  symptôme  au 
moyen  d’application  de  larges  cataplasmes  de  farine  de  lin  et  de 
décoction  de  pavots.  Si  le  poids  du  cataplasme  empêchait  de  le 
supporter ,  on  le  remplacerait  par  des  fomentations  narcotiques 
ou  par  des  embrocations  avec  un  Uniment  opiacé.  Si  ces 
moyens  ne  suffisaient  pas,  et  que  l’enfant  fût  encore  assez  ro¬ 
buste,  on  pourrait  appliquer  un  petit  nombre  de  sangsues  dont 
on  laisserait  saigner  les  piqûres  pendant  une  heure  au  plus. 
Du  reste,  la  difficulté  d’arrêter,  dans  certains  cas,  l’écoulement 
du  sang,  la  nécessité  pour  le  faire  d’exercer  une  pression 
un  peu  prolongée  sur  le  côté  malade,  et  les  craintes  d’affaiblir 
l’enfant,  nous  engagent  à  n’employer  ce  moyen  qu’en  déses¬ 
poir  de  cause. 

2°  Si  la  maladie  franchit  la  période  suraiguë,  et  passe  à  l’état 
subaigu  ou  chronique,  on  n’a  plus  à  traiter  le pneumo-thorax , 
mais  bien  la  pleurésie  chronique  qui  lui  succède,  et  les  lésions 
tuberculeuses  du  poumon  qui  l’accompagnent. 

Historique  de  la  phthisie  pleurale. 

Laënnec  (1)  est  le  seul  médecin  qui,  à  notre  connaissance ,  ait  parlé  avec 
quelques  détails  du  dépôt  des  masses  tuberculeuses  dans  la  cavité  pleurale 
chez  les  enfants.  11  rapporte  une  observation  remarquable  qui  lui  avait  été 
communiquée  par  le  docteur  Cayol.  Il  s’agit,  dans  ce  fait,  d'un  enfant  de 
six  aus  qui  succomba ,  en  1807,  à  l’hôpital  des  Enfants  malades.  On  avait 
observé  pendant  la  vie  une  céphalalgie  intense ,  une  diarrhée  continuelle , 
de  la  toux  sans  expectoration  ni  gêne  de  la  respiration. 

A  l’autopsie ,  indépendamment  de  graves  lésions  des  os  du  crâne  et  du 
cerveau ,  on  constata  dans  le  côté  droit  de  la  poitrine  les  altérations  sui¬ 
vantes  :  «  Le  poumon  droit  paraissait  absolument  transformé  en  une  masse 
tuberculeuse  ;  mais  en  l’examinant  plus  attentivement  on  put  se  convaincre 
que  celte  matière  était  contenue  dans  la  cavité  même  de  la  plèvre  qu’elle 
remplissait  :  c’était  une  masse  de  consistance  caséeuse  dans  laquelle  on  ne 
distinguait  aucun  tubercule  séparé.  Elle  avait  une  épaisseur  d’environ  deux 
travers  de  doigt  sur  les  parties  antérieures  et  postérieures  du  poumon ,  et 

(l)  Traité  de  l’auscultation  médiate ,  t.  II,  p.  5a6. 
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un  peu  moins  sur  le  côté.  Une  portion  de  cette  matière ,  du  volume  d’uhe 
noix ,  pénétrait  entre  la  septième  et  la  huitième  côte,  qui  étaient  notable¬ 
ment  corrodées  (surtout  l’inférieure),  perçait  les  muscles  intercostaux  et 
vènaii  âdhérër  à  la  peau.  Cette  portion  était  ramollie,  de  consistance  de  pus 
vers  lé  Centre;  Udé  autre  portion  de  liJàtière  tùbercüiëiisë  servait  dé  moyen 
d’adhérence  entre  la  face  inférieure  du  pdüindn  ëtle  diaphragme,  de  même 
qu’entre  ce  muscle  et  les  neuvième  et  dixième  côtes. 

«  Lorsqu’en  ratissant  on  dépouillait  la  surface  de  la  plèvre  de  cet  en¬ 
duit,  qui  était  comme  pâteux ,  on  voyait  que  celte  membrane,  au  lieu  d’être 
lissé ,  offrait  l’aspect  de  ia  surface  inégale  des  kystes  tuberculeux.  Ôn  dis¬ 
tinguait  même  quelques  prolongements  très  Courts  et  semblables  à  un 
tissu  Céllùlâiré  très  fin  qui,  de  sa  sUrféCe,  s'enfoncait  dans  la  matière 
tuberculeuse.  Au  milieu  de  cette  masse,  té  pdüiUon ,  très  compifmié  et  ré¬ 
duit  au  cinquième  de  son  volume ,  était  d’ailleurs  sans  aucune  lésion  ;  il 
n’y  avait  pas  la  moindre  trace  de  tubercules  dans  son  tissu;  Les  autres  or¬ 
ganes,  sauf  le  cerveau  ,  n’offraient  pas  de  tubercules.  » 

Laënnec,  prévoyant  avec  une  admirable  sagacité  les  résultats  que  de¬ 
vait  fournir  l’exploration  de  la  poitrine  dans  dés  cas  analogues  à  celui  que 
nous  venons  de  citer ,  disait  :  «  Le  stéthoscope  semblé  d’abord  nè  devoir 
donner  d’autres  signes  de  l'existence  d’une  semblable  tumeur  que  l’ab¬ 
sence  absolue  de  la  respiration ,  et  par  conséquent  il  ne  paraîtrait  pas  que 
l’emploi  de  cet  instrument  pût  faire  distinguer  le  cas  dont  il  s’agit  d’üû 
épanchement  pleurétique,  d’un  hydrolhorax  ou  même  d’une  péripneumo¬ 
nie  arrivée  au  degré  d’hépatisation.  Cependant  je  pense  qu’il  ne  serait  pas 
impossible  dé  reconnaître  ou  au  moins  de  sôupçohnèr  la  nature  d’une 
tumeur  semblable ,  et  dé  la  distinguer  des  cas  dont  il  s’agit  à  l’aide  d’üiië 
exploration  bien  faite  et  suffisamment  répétée.  Eh  effet,  on  pourrait  la 
distinguer  de  l’épanchement  pleurétique  et  de  l’hydrothorax  en  ce  quë 
l’absence  de  la  respiration  ,  au  lieu  d’arriver  subitement  comme  dans  ces 
derniers  cas ,  doit  commencer  par  une  simple  diminution  du  bruit  respi¬ 
ratoire  qui  devient  peu  à  peu  plus  prononcée ,  et  qui  ne  se  change  en  une 
absence  totale  que  d’une  manière  progressive  et  probablëtnént  fort  lehte. 
L’absence  d’égophonie  confirmerait  encore  lé  diagnostic  •  mais  si  l’ori  rife 
voit  la  maladie  que  dans  une  période  avancée ,  on  doit  âvouër  qu’il  serait 
impossible  de  la  distinguer  d’un  épanchement  liquide.  » 


CHAPITRE  Y.  —  TUBERCULISATION  DÛ  PERICARDE 
ÉT  DU  COEUR. 


Art.  I.  —  Anatomie  pathologique. 

Lés  tubercules  dû  péricarde  sont  fort  rares;  nous  ne  les 
avons  observés  que  dix  fois  sur  312  malades,  et  deux  foi9  seu¬ 
lement  la  maladie  avait  atteint  un  haut  degré  d’intensité. 

A  son  premier  degré,  le  tubercule  miliaire,  qui  est  la  fofme 
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la  plus  fréquente ,  siège  d’ordinaire  au-dessous  du  feuillet  vis¬ 
céral  de  la  séreuse.  Nous  l’avons  vu  avoir  un  très  petit  volume  $ 
c’est-à-dire  celui  d’une  petite  tête  d’épingle  ;  un  autre  avait  là 
grosseur  d’un  pois;  quelquefois  le  tubercule  est  plus  volumi¬ 
neux.,  surtout  dans  les  points  ou  le  péricarde  n’adhère  pas 
d’une  manière  intime  au  tissu  du  ecëur,  et  passe  dé  là  sub- 
stancë  charnue  sur  lés  vaisseaux  :  éri  ces  points  nous  avons  vu 
uiî  tiibercüîëérü  dü  volume  d’une  grosse  amande. 

Les  tubercules  une  fois  développés  déterminent,  comme  dans 
la  plèvre;  une  inflammation  chronique  qui  fait  adhérer  entre  eux 
les  deux  feuillets  de  la  séreuse.  Lorsque  ces  produits  accidentels 
sont  petits  et  rares,  ils  ne  déterminent  pas  d’ordinaire  cet  effét, 
tandis  qü'aü  fcdfttràife,  dans  lés  cas  où  ils  sont  plus  volumi¬ 
neux  ,  ils  déterminent  üiie  phlegmasie  chronique  étendue. 
Ainsi ,  chëz  deux  de  nos  malades ,  nous  n’observâmes  qu’un 
seul  tubercule  sous-séreux  très  petit;  dans  ces  deux  cas,  la 
séreuse  était  parfaitement  saine  au  voisinage  du  produit  ac¬ 
cidentel,  tandis  que  chez  Une  fille  dé  cinq  ans,  aü  con traite, 
chez  laquelle  les  tubercules  étaient  plus  nombreux,  le  feuillet 
viscéral  présentait  quelques  plaques  laiteuses,  assez  étendues, 
saillantes,  èt  l’on  voyait  une  douzaine  de  tubercules  aplatis, 
irréguliers,  éntre  la  membrane  séreuse  et  les  muscles. 

Nous  avons  vu  deux  fois  tout  le  péricarde  tapissé  de  faussés 
membranes  tuberculeuses,  formant  des  plaques  analogues  à  celle 
de  la  plèvre.  L’adhérence  des  deux  feuillets  était  intime. 

Ainsi ,  chez  un  de  ces  malades ,  la  face  interne  du  feuillet  pariétal  était 
tapissée  d’une  fausse  membrane  celluleuse  de  l’épaisseur  d’une  feuille  de 
papier,  qui  s’enlevait  en  lambeaux  d’un  pouce  de  longueur ,  et  était  parse¬ 
mée  dé  petites  granulations  blanchâtres  du  volume  d’une  tête  d’épingle. 
La  face  antérieure  du  cœur  gauche  présentait  des  plaques  tuberculeuses 
considérables  qui  semblaient  situées  dans  le  tissu  cellulaire  sous-séreux. 
Quand  on  enlevait  le  feuillet  membraneux  qui  les  recouvrait ,  elles  res¬ 
taient  attachées  au  viscère.  Cependant  un  examen  attentif  démontrait  que' 
ces  plaques  reposaient  sur  un  autre  feuillet  membraneux  très  mince ,  qué 
l’on  reconnaissait  aisément  pour  être  la  séreuse  viscérale. 

Pour  compléter  l’analogie  qui  existe  entre  les  tubércules  dtî 
péricarde  et  ceux  de  la  plèvre  ,  nous  rapportons  une  observa¬ 
tion  remarquable  qui  nous  a  été  communiquée  par  lé  docteur 
Fauvél ,  et  dans  laquelle  les  masses  tuberculeuses  développées 
dans  le  tissu  sous-séreux  viscéral ,  avaient  pénétré  peu  à  peu 
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entre  les  fibres  charnues  ;  quelques  unes  de  ces  masses  étaient 
sur  le  point  de  perforer  l’endocarde.  Une  hypertrophie  du 
cœur  en  avait  été  la  conséquence. 

Les  deux  feuillets  séreux  du  péricarde  sont  intimement  unis  dans  toute 
leur  étendue  par  des  adhérences  celluleuses  très  fortes  qui  présentent  en 
plusieurs  points  une  infiltration  séro-sanguinolente.  A  l’aide  d’une  dissec¬ 
tion  attentive,  on  parvient  à  détruire  ces  adhérences,  et  la  séreuse  du  cœur 
offre  une  teinte  opaline. 

Le  cœur  a  un  volume  considérable  ;  il  présente  à  la  base  des  ventricules 
23  centimètres  de  circonférence,  et  11  centimètres  de  cette  base  à  la 
pointe. 

A  sa  surface  ,  on  voit  un  grand  nombre  de  bosselures  inégales  en  gros¬ 
seur,  blanchâtres ,  entre  lesquelles  le  tissu  charnu  est  d’un  rouge  pâle.  Ces 
bosselures,  dont  quelques  unes  ont  le  volume  d’üne  noix,  existent  dans 
toute  l’étendue  de  l’organe ,  et  sont  aussi  nombreuses  en  arrière  qu’en 
avant. 

ïl  y  en  a  moins ,  et  leur  volume  est  plus  petit  au  niveau  des  oreillettes 
(ce  sont  des  masses  tuberculeuses  qui,  placées  entre  les  fibres  charnues  du 
cœur,  soulèvent  la  séreuse).  Elles  sont  constituées  par  une  matière  dure  t 
friable,  d’une  teinte  jaunâtre,  ne  présentant  aucune  trace  de  vaisseaux.  Au 
centre  de  quelques  unes ,  la  consistance  est  moindre  qu’à  la  circonférence. 

Le  ventricule  droit  offre  une  dilatation  considérable ,  en  rapport  avec  le 
volume  du  cœur;  il  renferme  quelques  caillots  noirâtres  diffluents.  La 
membrane  interne  est  lisse  et  violacée. 

On  voit  à  la  surface  interne  dit  ventricule ,  dans  toute  son  étendue ,  ex¬ 
cepté  du  côté  de  la  cloison ,  un  grand  nombre  de  petites  bosselures  qui 
soulèvent  la  membrane  interne  dans  les  interstices  des  colonnes  charnues. 
Ces  inégalités  sont  d’un  blanc  jaunâtre  et  ont  une  surface  granuleuse  (on 
dirait  qu’elles  sont  criblées  de  grains  de  semoule).  Elles  correspondent  aux 
bosselures  externes ,  et  en  dedans  on  voitau  niveau  de  quelques  unes,  des 
ecchymoses  noirâtres  sous-séreuses. 

L’orifice  de  l’artère  pulmonaire  est  sain  (4  centimètres  1/2  de  circonfé¬ 
rence)  ;  l’oreillette  droite ,  très  dilatée  ,  a  une  capacité  double  de  celle  du 
côté  gauche  ;  deux  tumeurs  y  soulèvent  la  membrane  interne. 

L’nnë,  au  niveau  et  à  la  partie  postérieure  de  l’orifice  auriculo-ventricu- 
laire,  fait  une  saillie  considérable  ;  elle  a  environ  le  volume  d’une  noisette  ; 
elle  diminue  lés  dimensions  de  l’orifice ,  et  tient  à  une  tumeur  plus  grosse 
située  profondément  dans  le  tissu  charnu.  Sa  surface  est  inégale ,  jaunâtre, 
granulée. 

L’autre ,  plus  considérable  en  étendue ,  existe  à  la  partie  postérieure  et 
interne  de  l’oreillette,  avoisine  l’appendice,  et  descend  jusqu’à  l’orifice 
auriculo-ventriculaire.  Ses  dimensions  sont  :  4  centimètres  de  haut  en  bas, 
et  2  transversalement  ;  sa  surface  est  inégale,  bosselée  ,  granulée  en  jaune , 
et  présente  en  outre  une  coloration  rouge  noir ,  due  à  une  infiltration  san¬ 
guine  sous-séreuse. 

Dans  toute  l’étendue  de  l’oreillette ,  et  même  au  niveau  des  tumeurs ,  où 
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une  dissection  attentive  a  été  faite ,  la  membrane  interne  est  lisse  et  n’est 
pas  ulcérée. 

L’orifice  auriculo-ventriculaire  droit  est  sain,  ainsi  que  les  valvules 
(6  centimètres  de  circonférence). 

Le  ventricule  gauche  est  dilaté;  il  contient  une  petite  quantité  de  sang 
noir  liquide  ;  sa  surface  interne  est  lisse  et  a  une  couleur  lie  de  vin. 
il  n’y  a  pas  de  saillie  anormale  à  l’intérieur. 

L’orifice  aortique  a  4  centimètres  1/2;  il  est  sain ,  ainsi  que  les  valvules. 
L’oreillette  a  des  dimensions  normales  ;  elle  est  lisse ,  et  présente  la  même 
coloration  que  le  ventricule.  L’orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  a 
6  centimètres  de  circonférence.  L’aorte  n’offre  aucune  autre  altération 
qu’une  imbibition  de  ses  parois. 

A  part  les  masses  tuberculeuses  décrites  plus  haut,  qui  pénètrent  entre 
les  fibres  charnues  de  l’extérieur  vers  l’intérieur ,  le  tissu  du  cœur  lui- 
même  n’est  le  siège  d’aucune  altération  :  on  n’v  observe  ni  ecchymose  ni 
ramollissement. 

L’épaisseur  des  parois  dans  toutes  les  cavités  est  en  rapport  avec  leur 
capacité 

La  cloison  inter-ventriculaire  et  l’oreillette  gauche  sont  les  seules  par¬ 
ties  exemptes  de  tubercules. 

Nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  rapporter  les  remarques 
intéressantes  que  ce  fait  a  suggérées  à  M.  Fauvel. 

«  Si  l’on  se  rappelle  qu’ordinairement  les  tubercules  du  cœur 
»  siègent  à  sa  surface  sous  le  péricarde ,  affectant  une  disposi¬ 
tion  analogue  à  celle  des  tubercules  pleuraux  et  des  autres 
»  séreuses,  il  sera  rationnel  d’admettre  que,  dans  ce  cas ,  les  tu- 
»  hercules  étaient  placés  primitivement  sous  le  péricarde.  Je  ne 
»  sache  même  pas  qu’on  ait  jamais  rencontré  de  la  matière  tu- 
»  berculëuse  enveloppée  de  toutes  parts  dans  le  tissu  charnu 
»  du  cœur.  Et  ici,  aucune  granulation,  si  petite  qu’elle  fût, 
n  n’affectait  cette  disposition.  Or,  admettant  que  le  premier 
»  travail  morbide  qui  s’est  opéré  ait  été  le  dépôt  de  tubercules 
•>  sous  le  péricarde,  il  est  évident  que  bientôt  une  inflammation 
«  adhésive  entre  les  deux  feuillets  séreux  en  a  été  le  résultat, 
»  comme  cela  a  lieu  pour  la  plèvre.  Dès  lors,  les  tubercules 
»  emprisonnés  dans  un  sac  fibreux  ont  éprouvé  de  la  résistance 
••  à  leur  accroissement  excentrique.  Cependant  la  secrétion 
»  continuant  à  s’opérer,  il  a  bien  fallu  que  ce  produit  sécrété 
»  se  fît  place,  et,  tout  naturellement,  il  s’est  frayé  un  passage 
»  entre  les  fibres  charnues  du  cœur  jusqu’à  sa  surface  interne, 
?  où  il  a  rencontré  l’endocarde,  qui  lui-même  a  été  soulevé,  et 
»  qui  aurait  été  bientôt  perforé  si  la  vie  s’était  prolongée  plus 
»  longtemps.  Cette  explication  du  développement  de  la  tuber- 
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»  eulisalion  est  non  seulement  en  harmonie  avec  les  faits  cb- 
»  servés,  mais  encore  elle  s’appuie  sur  ce  qui  résulte  de  l’exa- 
»  men  anatomique. 

»  En  effet,  c’était  à  l’extérieur  que  les  tubercules  formaient 
»  les  saillies  les  plus  considérables,  et,  pour  les  ventricules, 
»  ils  étaient  aussi  nombreux  à  gauche  qu’à  droite.  Qr,  les  ca- 
»  vîtes  droites  furent  les  seules  où  l’on  trouva  des  tubercules 
»  faisant  saillie  sous  la  séreuse,  c’est-à-dire  précisément  là  où 
»  il  y  avait  un  obstacle  plus  faible  à  vaincre,  à  raison  de  l’é- 
»  paisseur  moins  considérable  des  parois. 

«A  gauche ,  au  contraire ,  ils  étaient  seulement  enchatonnés 
«  dans  le  tissu  charnu  sans  avoir  atteint  la  surface  interne. 

»  Il  est  à  remarquer  encore  que  les  masses  qui  formaient 
«saillie  à  l’intérieur,  n’étaient  pas  indépendantés,  mais  fai- 
»  saient  corps  avec  les  masses  extérieures.  » 

Dans  l’observation  que  nous  venons  de  citer,  l’hypertrophie 
du  cœur  avait  été  la  suite  du  développement  des  tubercules. 
Dans  les  faits  que  nous  avons  recueillis  et  vus,  évidemment  la 
maladie  du  péricarde  n’avait  pu,  par  son  étendue,  influer  sur 
la  nutrition  de  l’organe  central  de  la  circulation  ;  nous  n’avons 
observé  ni  hypertrophie  ni  atrophie.  Lés  orifices  du  cœur 
étaient  libres;  mais  une  fois  nous  avons  trouvé  la  valvule  mi¬ 
trale  un  peu  rouge  et  épaissie  à  son  bord  libre. 

Les  faits  qui  nous  appartiennent,  et  celui  qui  nous  a  été  com¬ 
muniqué  par  M.  Fauvel ,  semblent  indiquer  que  la  tuberculisa¬ 
tion  du  tissu  même  du  cœur  est  infiniment  rare  ;  cependant,  à 
en  juger  par  une  observation  du  docteur  Couture ,  il  paraîtrait 
que  ce  produit  accidentel  peut  occuper  les  valvules  et  la  fibre 
musculaire  elle-même ,  ou  tout  au  moins  se  développer  primi¬ 
tivement  dans  les  interstices  musculaires. 

Art.  II.  —  Symptômes. 

La  science  ne  possède  pas  de  faits  assez  nombreux  pour  qu’on 
puisse  tracer  avec  quelque  certitude  le  tableau  de  la  maladie  et 
le  détail  des  symptômes  ;  nous  en  dirons  cependant  quelques 
mots. 

Lorsque  la  maladie  est  à  son  début,  elle  reste  à  l’état  latent. 

Dans  les  cas  où  les  tubercules  plus  nombreux  coïncidaient 
avec  des  produits  phlegmasiques  chroniques,  nous  n’avons  ob¬ 
servé  ni  douleur  ni  voussure  à  la  région  préeordiale;  une  seule 
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fois ,  noos  avons  noté  un  bruit  de  soufflet  au  premier  temps,  qui 
persista  pendant  douze  jours  ;  puis  il  disparut.  Vingt-deux  jours 
après  qu’on  eut  cessé  de  l’entendre ,  la  jeune  fille  succomba ,  et 
nous  trouvâmes  à  l’autopsie  les  plaques  tuberculeuses  et  le  léger 
épaississement  de  la  valvule  mitrale  dont  nous  avons  parlé  plus 
haut.  Nous  devons  ajouter  que,  dans  ce  cas ,  à  l’époque  où  nous 
entendîmes  le  bruit  de  soufflet ,  la  percussion  était  mate  dans 
une  assez  grande  étendue. 

Voici  quels  furent  les  symptômes  dans  le  fait  observé  par 
M.  Fauvel. 

«A  la  suite  d’une  maladie  abdominale  aiguë  survenue  à  l’âge  de  six  ans  et 
demi,  la  jeune  fille  dont  il  s’agit  n’avait  pas  recouvré  la  sauté;  elle  avait 
perdu  son  embonpoint,  et  se  plaignait  souvent  de  douleurs  dans  la  poi¬ 
trine. 

Trois  semaines  avant  son  entrée  à  l’hôpital ,  de  l’œdème  se  manifesta 
aux  jambes ,  puis  à  la  face,  et  le  ventre  augmenta  de  volume. 

Quand  ou  vit  la  malade ,  elle  présentait  de  l’œdème  aux  membres  infé¬ 
rieurs ,  à  la  face ,  et  l’on  constatait  l’existence  d’un  peu  de  liquide  dans 
l’abdomen. 

La  région  précordiale  donnait  un  son  obscur  dans  une  assez  grande 
étendue  ;  ou  T  voyait  une  légère  voussure.  Le  cœur  donnait  une  forte 
impulsion ,  et  ses  battements  étaient  réguliers ,  sourds ,  mais  sans  aucun 
bruit  anormal.  Le  reste  du  thorax  résonnait  bien  à  la  percussion. 

On  entendait  à  l’auscultation  dans  toute,  l’étendue ,  en  avant  et  en  ar¬ 
rière,  un  mélange  de  râle  ronflant  et  sibilant,  avec  quelques  bulles  humides 
à  la  base.  A  la  partie  supérieure,  le  bruit  respiratoire,  perceptible  de 
temps  en  temps,  était  rude,  surtout  à  gauche. 

La  malade  toussait  et  se  plaignait  d’oppression  (respiration  à  40). 

La  face,  pâle,  ne  présentait  pas  de  teinte  violacée ,  mais  un  peu  d’œdème 
autour  des  yeux  et  du  nez. 

Le  pouls  (à  96)  était  régulier ,  large ,  dépressible.  Cinq  ou  six  selles  en 
diarrhée  avaient  lieu  tous  lés  jours. 

L’état  général  de  la  malade  annonçait  une  constitution  assez  forte ,  mais 
détériorée  depuis  longtemps. 

Au  bout  de  huit  jours ,  sous  l’influence  de  cinq  sangsues  à  l’épigastre , 
de  six  bains  de  vapeur  et  de  boissons  diurétiques ,  une  amélioration  nota¬ 
ble  s’était  manifestée.  L’anasarque  avait  beaucoup  diminué  ;  l’enfant  man¬ 
geait  un  peu  et  commençait  à  se  lever. 

Cette  amélioration  persista  quelque  temps  ,  et  l’œdème  disparut  entière¬ 
ment.  La  malade  continua  à  se  lever  et  à  manger  avec  appétit  jusqu’au 
deuxième  mois  de  sa  maladie  ;  mais  à  celte  époque  la  diarrhée  devint  plus 
forte  ;  des  douleurs  de  ventre  se  manifestèrent,  et  l’amaigrissement  fit  des 
progrès. 

L’œdème  se  manifesta  de  nouveau  aux  membres  inférieurs  et  à  la  face. 
A  partir  de  ce  moment ,  il  n’y  eut  plus  d’amélioration  ;  l’enfànt  se  tenait 
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constamment  couchée  sur  le  ventre  ;  la  fièvre  était  intense,  continue.  Elle 
se  plaignait  beaucoup  de  souffrir  du  ventre ,  dont  le  volume  augmenta. 
Jamais  elle  n’accusa  de  douleurs  à  la  région  précordiale ,  et  une  explora¬ 
tion  attentive  n’y  fit  pas  noter  de  nouveaux  symptômes.  Enfin  la  diarrhée 
devint  excessive ,  et  l’enfant  mourut  dans  le  marasme  soixante-huit  jours 
après  l’apparition  de  l’anasarque. 

Art.  IV.  —  Causes.  —  Pronostic.  —  alternent. 

Nous  n’avons  aucune  considération  spéciale  à  présenter  sur 
les  causes  et  le  traitement  de  la  tuberculisation  du  péricarde. 

Nous  nous  contenterons  de  remarquer  que,  sauf  une  seule , 
toutes  les  observations  de  tuberculisation  du  péricarde  que  nous 
avons  recueillies  l’ont  été  chez  des  enfants  âgés  de  cinq  ans  et 
plus  (1). 

La  tuberculisation  générale  était,  chez  tous  ces  enfants,  très 
considérable;  les  plèvres,  les  poumons,  les  ganglions  bronchi¬ 
ques,  étaient  profondément  atteints,  et  la  lésion  du  péricarde 
(  sauf  dans  le  cas  où  il  y  eut  hypertrophie  du  coeur)  ne  nous 
paraît  pas  susceptible  d’accroître  beaucoup  la  gravité  du  pro¬ 
nostic  de  l’affection  tuberculeuse. 

Dans  les  cas  où  l’on  aurait  reconnu  la  maladie,  on  prescrirait, 
outre  le  traitement  général  tonique,  l’application  de  vésica¬ 
toires  volants  sur  la  région  précordiale,  ou  de  frictions  mercu¬ 
rielles  sur  le  même  point,  ou  -mieux  encore,  des  frictions 
iodées. 


3  à  5  ans  i  /a. 
6  à  10  ans  1/2. 
11  à  i5  ans. 


Filles.  .  .  . 

Garçons.  .  . 

Filles.  .  .  . 

Garçons.  .  . 

Garçons.  .  . 

Filles.  . 
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CHAPITRE  VI.  —  TUBERCULES  ET  ULCÉRATIONS 
DU  LARYNX. 


Art.  I.  —  Anatomie  pathologique. 

I.  Tubercules.  —  Il  est  très  rare  de  voir  les  tubercules  se  dé¬ 
poser  sous  la  membrane  muqueuse  du  larynx  ou  de  la  trachée  ; 
et  les  ulcérations,  qui  sont  assez  communes  dans  ces  conduits , 
different  complètement  de  celles  qui  sont  le  résultat  de  ia  fonte 
purulente  du  produit  accidentel.  Nous  n’avons  observé  qu’un 
seul  fait  de  tuberculisation  de  la  trachée.  M.  le  docteur  Ton- 
nelé  a  publié  un  exemple  de  tubercules  du  larynx  chez  une 
jeune  tille  de  quatorze  ans.  Voici  sa  description  : 

Les  parties  molles  qui  formaient  l’ouverture  supérieure  du  larynx  étaient 
rouges  et  tuméfiées ,  les  cordes  vocales  infiltrées  d’une  sérosité  sanguino¬ 
lente,  et  fort  gonflées,  au  point  que  l’ouverture  de  la  glotte  en  était  presque 
complètement  occluse.  Dans  l’intérieur  du  sinus  droit,  on  remarquait  deux 
ou  trois  petits  tubercules  jaunâtres  et  légèrement  ramollis,  qui  avaient  dé¬ 
terminé  l’ulcération  de  la  membrane  muqueuse.  Plusieurs  productions 
analogues  existaient  à  l’extérieur  du  larynx ,  principalement  entre  cet  or¬ 
gane  et  l’œsophage. 

Dans  le  fait  que  nous  avons  observé  ,  la  membrane  muqueuse  de  la  tra¬ 
chée  présentait  un  grand  nombre  de  points  blanchâtres  percés  d’un  per- 
tuis  central  qui  correspondait  à  un  petit  corps  jaune  sous-muqueux  tuber¬ 
culeux  ,  du  volume  d’une  tête  d’épingle. 

Ulcérations.  —  Les  ulcérations  du  larynx  sont,  en  général, 
d’une  pelite  dimension  ;  elles  varient  entre  celle  d’une  tête  d’é¬ 
pingle  et  celle  d’une  grosse  lentille  ;  une  seule  fois  nous  avons 
vu  une  ulcération  avoir  6  millimètres  de  long  sur  3  ou  4  de 

large.  Assez  souventellessont  parfaitement  circulaires  et  comme 

taillées  avec  un  emporte-pièce;  mais  plus  souvent  encore  elles 
sont  allongées,  et  prennent  alors  une  forme  ellipsoïde  ;  le  sens 
du  grand  diamètre  dépend  du  point  où  les  ulcérations  se  sont 
développées  lorsqu’elles  siègent  sur  les  cordes  vocales;  elles 
sont  allongées  horizontalement,  et  dans  le  sens  des  replis  mu¬ 
queux  eux-mêmes,  tandis  que  lorsqu’elles  sont  verticales  elles 
occupent  indifféremment  d’autres  parties  de  l’organe. 

III.  24 
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Leurs  bords  sont  presque  toujours  minces,  plus  ou  moins 
rouges,  très  rarement  décollés;  une  fois  ils  étaient  entourés 
d’un  liseré  blanc.  Leur  fond  estconstituéquelquefoisparla  mem¬ 
brane  muqueuse  elle-même,  qui  n’est qu’incomplétement dé¬ 
truite,  et  plus  souvent  par  le  tissu  sous-muqueux,  que  nous 
avons  vu  blanc  ou  rouge,  mais  jamais  notablement  épaissi. 
Les  cas  où  l’ulcération  a  dépassé  le  tissu  sous-muqueux  et  iaisse 
voir  à  nu  les  fibres  musculaires,  sont  de  tous  les  plus  rares; 
une  seule  fois  l’ulcéràtiuti  était  encbrë  plus  profonde  ;  elle  occu¬ 
pait  les  replis  aryténo-épiglpttiques ,  et  communiquait  avec  un 
petit  foyer  du  volume  d’un  pois  qüi  était  lui-même  rempli  de 
pus.  Les  ulcérations,  envisagées  dans  feür  ensemble ,  rèprésén- 
tent  assez  bien  les  petites  facettes  d’un  dé  à  coudre,  mieux 
encore  certains  ulcères  superficiels  de  la  cornée  diié  en  coups 
d’ongle. 

Lorsqu’elles  existent  sur  les  cordes  vocales,  leur  forme  allon¬ 
gée  et  leur  peu  de  largeur  leur  donnent  l’apparence  d’une  simple 
fente  que  l’on  aurait  produite  avec  un  instrument  tranchant, 
ên  cherchant  à  disséquer  les  fibres  musculaires  ou  le  tissu  li¬ 
gamenteux  qui  forme  ces  replis.  Elles  n’occupent  pas  toujours 
les  mômes  points;  le  plus  souvent  on  les  observe  sur  l’une  ou 
l’autre  descordes  vocales ,  quelquefois  même  dans  leur  intervalle 
à  l’union  dé  leurs  extrémités  postérieures  ;  d’autres  fois  elles 
siègent  à  la  base  de  l’épiglotte.  Dans  la  très  grande  majorité 
des  cas  on  ne  voit  qu’une  seule  ulcération,  très  rarement  deux  ; 
lorsqu’elles  sont  très  nombreuses,  On  en  rencontre  à  la  fois 
dans  le  larynx  et  la  trachée. 

La  membrane  muqueuse  qui  lés  entoure  est  à  peu  près  éga¬ 
lement  ou  saine,  ou  enflammée;  les  degrés  de  l’inflammation 
varient;  mais,  en  général,  elle  est  assez  intense,  consistant 
dans  une  vive  rougeur  avec  épaississement  de  la  membrane 
muqueuse,  unie  quelquefois  même  à  du  ramollissement.  Là 
surface  malade  ayant  conservé  son  poli,  ou  bien  étant  inégale, 
une  seule  fois  la  membrane  muqueuse  qui  entourait  les  ulcé¬ 
rations  était  revêtue  d'une  couche  pseudo-membraneuse  jau¬ 
nâtre,  molle,  mais  assez  adhérente. 

Dans  presque  tous  les  cas  où  nous  avons  trouvé  des  ulcéra¬ 
tions#  soit  dans  le  larynx  et  la  trachée,  soit  dans  la  trachée 
seule#  les  bronches  étaient  plus  ou  moins  profondément  lésées, 
mais  les  ulcérations  y  étaient  fort  rares.  Ces  lésions  étaient  dé 
nature  inflammatoire  et  consistaient  le  plus  ordinairement  dans 
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de  la  rougeur  et  dë  i^épâisèisâéfiîént  âdiqüélè  sé|jôigfiâit  râfe- 
ment  du  ramollissement.  Presque  toujours  aussi  elles  contê- 
naient  une  assez  grande  quantité  de  liquide  grisâtre  ou  gris- 
rougeâtre  4  quelquefois  aéré,  le  plus  souvent  opaque,  sa^ 
tiieüx ,  â  odeur  assez  fétide.  Enfin  *  chez  quelques  tubercu¬ 
leux,  ië  larynx  était  lë  siégé  d’une  inilaimriâtiun  simple,  pre^ 
mier  degré  de  la  laryngite  ulcéreuse  que  nous  venons  dé  dé¬ 
crire,  et  dont  les  caractères  anatomiques  rie  diHérâieiit  pas 
sensiblement  de  ceux  .de  la  laryngite  aiguë. 

Les  ulcérations  existent  quelquefois  en  même  temps  dans  îé 
larynx  et  la  trachée  $  mais  il  n’est  pas  très  rare  d’observer  ces 
dëfhièrës  isolées. 

Ce  que  nous  avons  dit  des  Ulcérations  du  larynx  leur  est  éiî- 
tièrement  applicable  ;  nous  n’avons  pu  saisir  aucune  différence 
dans  leur  aspect-,  leur  dimension,  leur  profondeur-,  nous  di¬ 
rons  toutefois  que  la  forme  arrondie  est  ia  plus  ordinaire ,  et 
que  presque  toujours  les  ulcérations  sont  1res  superficielles  (1). 

Nous  ne  saurions  mieux  faire  pour  résumer  cette  description 
que  de  citer  un  fait  dans  lequel  nous  avons  vu  lé  larynx  et  là 
trachée  être  le  siège  de  nombreuses  ulcérations. 


(1)  Nombre  absolu  des  ulcérations  de  la  trachée  et  du  larynx.  îé 

—  —  du  larynx  seulement.  .  .  g 

—  —  de  la  tràciieë  seulement.  .  4 

—  —  du  larynx  et  de  la  trachée.  3 


Nombre  des  ulcérations. 


Dans  le  larynx.  Dans  lâ  trdchéë. 

i  sëüîe . 81  séülé. ......  t 

it.  2  2;  ^  i 

Très  Üotribrëusës  .  .  .  .  2*  Quelques.  .....  2** 


Siège  des  ulcérations  du  larynx. 

L’une  ôü  l’autre  corde  vocale.  -  . 

À.  la  féüâîdri  des  deux  côrdés  vocales. 

Basé  de  l’épiglottè.  .  .  .  .  .-  . 

Xfi  niveau  des  cartilages  aryténoïdes 
Dfeséiiiinéès  dans  lé  laryni.  .  ;  . 

*  L«  diffoenÉès  de  Chiffré  tiennent  I  ëéqiië  nous üôïâ  réô'fii  ils  oS  U la^réi  était  ioül  ütcéïé 
àrëc  ceux  oè  rulcêrition  éditait  à  la  foi»  daàs  cet  organe  et  la  trachée. 

**  Même  remarque. 
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La  muqueuse  du  larynx  est  généralement  d’un  rouge  vif  à  la  partie  pos¬ 
térieure,  moins  en  avant  et  sur  la  corde  vocale  droite.  La  partie  postérieure 
est  criblée  d’un  grand  nombre  d’ulcérations  de  forme  ellipsoïde  à  bords 
taillés  à  pic,  et  formés  d’un  liseré  blanc  entouré  d’une  auréole  rouge. 
Le  fond  est  rouge ,  formé  par  le  tissu  sour-muqueux  épaissi.  Dans  les 
points  non  ulcérés ,  la  muqueuse  est  ramollie.  Toutes  ces  parties  sont 
tapissées  par  une  couche  jaunâtre ,  molle ,  comme  pseudo-membraneuse , 
adhérente. 

La  trachée  est  criblée  d’une  infinité  d’ulcérations  analogues  à  celles  du 
larynx ,  mais  plus  nombreuses ,  de  telle  sorte  que  la  muqueuse  qui  les  sé¬ 
pare  a  moins  d’étendue  qu’elles.  Cette  membrane  ,  d’un  rouge  plus  vif 
qu’au  larynx,  est  épaissie.  Les  ulcérations ,  du  volume  d’une  tête  d’épingle 
à  une  lentille ,  font  ressembler  la  muqueuse  à  un  tamis  à  mailles  rondes  et 
écartées.  Elles  sont  plus  profondes  que  celles  du  larynx  ;  quelques  unes 
reposent  sur  les  cartilages.  Dans  les  points  intermédiaires ,  la  muqueuse 
a  perdu  de  son  poli,  est  comme  grenue,  et  couverte  de  la  même  couche 
jaunâtre  qu’au  larynx. 

La  laryngo-trachéite  ulcéreuse  coïncide  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas  avec  une  tuberculisation  considérable,  qui 
d’ordinaire  est  concentrée  plutôt  dans  le  poumon  que  dans 
d’autres  organes.  C’est  donc  principalement  chez  les  enfants 
atteints  de  phthisie  pulmonaire  qu’on  doit  s’attendre  à  les  ob¬ 
server. 

Art.  II.  —  Symptômes. 

L’analyse  rigoureuse  des  symptômes  qui  révèlent  l’existence 
des  ulcérations,  soit  du  larynx,  soit  de  la  trachée,  ne  nous  a 
souvent  conduits  qu’à  un  résultat  purement  négatif.  Dans  bien 
des  cas  nous  n’avons  observé  ni  modification  dans  le  timbre  de 
la  voix,  ni  sensation  pénible,  ni  véritable  douleur  au  niveau 
du  larynx,  ni. changement  dans  le  caractère  de  la  toux,  le  nom¬ 
bre  des  inspirations  ou  la  nature  de  l’expectoration.  En  d’autres 
termes ,  les  ulcérations  du  larynx  sont  restées  à  l’état  latent 
chez  la  moitié  des  malades  environ.  Celles  de  la  trachée  ne  se 
sont  jamais  révélées  par  aucun  symptôme  spécial,  Les  lésions 
fonctionnelles  que  nous  avons  pu  rapporter  aux  ulcérations  du 
larynx  sont  l’altération  de  la  voix  et  la  douleur  laryngée.  Les. 
deux  symptômes  se  sont  montrés  dans  une  proportion  très  dif¬ 
férente,  le  premier  étant  beaucoup  plus  fréquent  que  le  se¬ 
cond  (  ::  7  :  2).  A  une  seule  exception  près,  l’altération  du 
timbre  delà  voix  a  débuté  dans  les  dernières  semaines  de  la 
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maladie,  et  à  une  époque  distante  de  la  mort  de  19  à  20  jours. 
Une  seule  fois  la  voix  est  devenue  voilée  58  jours  avant  la 
mort ,  72  après  le  début  de  la  maladie.  C’est  aussi  dans  ce 
cas  que  nous  avons  observé  une  ulcération  profonde,  condui¬ 
sant  à  un  petit  abcès  dans  l’épaisseur  du  repli  aryténo-épiglot- 
tique;  chez  ce  même  enfant  les  autres  parties  du  larynx,  la  tra¬ 
chée  tout  entière,  et  même  les  bronches,  étaient  parsemée* 
d’ulcérations. 

En  général,  la  voix  était  seulement  voilée  et  enrouée,  et  l’on 
parvenait  à  comprendre  les  paroles  des  jeunes  malades.  Cette 
modification  devenait  de  plus  en  plus  marquée  à  mesure  que  la 
maladie  faisait  des  progrès;  cependant  il  était  fort  rare  que  la 
voix  s’éteignît  complètement,  ftous  n’avons  observé  ce  fait 
qu’une  seule  fois,  trois  jours  avant  la  mort. 

Presque  toujours  l’altération  de  la  voix  coïncidait  avec  l’exis¬ 
tence  des  ulcérations  au  niveau  des  cordes  vocales;  tandis 
qu’au  contraire,  dans  les  cas  où  la  voix  n’a  pas  été  altérée, 
l’ulcération  existait,  soit  au  niveau  delà  face  postérieure  du 
larynx ,  soit  à  la  base  de  l’épiglotte.  Ce  serait  donc  seulement 
ces  dernières  espèces  d’ulcérations  laryngées  qui  resteraient  à 
l’état  latent. 

La  douleur  au  niveau  du  larynx  est  un  symptôme  beaucoup 
plus  rare  que  l’altération  de  la  voix.  Dans  les  deux  seuls  cas  où 
nous  l’avons  constatée ,  la  voix  était  en  même  temps  voilée.  La 
douleur  siégeait  une  fois  au  niveau  du  larynx  ;  dans  l’autre  cas 
elle  se  faisait  sentir  à  un  travers  de  doigt  au-dessus  de  cet  or¬ 
gane;  elle  avait,  dans  l’un  et  l’autre,  débuté  en  même  temps 
que  l’altération  de  la  voix.  La  plupart  des  enfants  atteints  de 
lésions  du  larynx  étant  d’âge  à  rendre  compte  de  leurs  sensa¬ 
tions,  nous  sommes  certains  que  le  symptôme  dont  nous  par¬ 
lons  a  réeÜÊf&grit  manqué  le  plus  ordinairement. 

L’explofation  de  la  gorge  ne  nous  a  rien  offert  de  particu¬ 
lier;  une  seule  fois  l’haleine  était  fétide. 

D’ordinaire  la  toux  n’a  pas  changé  de  caractère ,  et  n’a  pas 
pris  un  timbre  particulier  qui  pût  nous  mettre  sur  la  voie  du 
diagnostic  de  la  maladie;  cependant  une  fois  elle  était  rauque, 
dans  un  autre  cas  elle  était  devenue  très  pénible,  précisément 
à  l’époque  où  la  voix  avait  commencé  à  s’altérer.  Dans  ces 
deux  cas  aucune  autre  lésion  (ganglionnaire  ou  pulmonaire)  ne 
pouvait  rendre  compte  du  timbre  de  la  toux. 

Le  plus  ordinairement,  les  enfants  atteints  d’ulcérations  du 
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larynx  avaient  uneexpectqratiQP  muqueuse,  séro-muqueuse  ou 
nummulaire,  bien  plus  en  rapport  avec  la  lésion  du  peu  mon 
PU  des  bronches  qu'avec  celle  du  larynx.  Il  est  important  de 
tenir  cpmptg  dé  en  symptôme,  parce  qu’il  nous  servira  à  ex¬ 
pliquer  le  mode  de  formation  des  lésions  de  cet  organe. 

Nous  n’avons  observé  aucun  cas  où  l’ulcéraljon  du  larynx 
S’accompagnât  d’accès  de  dyspnée  ,  et  on  peut  facilement  s’en 
rendre  compte,  en  observant  que  l’orifice  laryngé  était  tou¬ 
jours  perméable,  et  que  le  boursouflement  des  membranes, 
quand  il  existait ,  se  bornait  à  un  peu  d’épaississement  de  la 
muqueuse  ,  sang  diminution  sensible  de  la  capacité  de  la 
glotte. 

Les  accès  de  suffocation  ont  été ,  au  contraire ,  très  prononcés 
chez  la  malade  dont  M.  Tonnelé  a  rapporté  l’observation.  Mais, 
comme  nous  l’avons  vu  (pag.  369),  la  partie  supérieure  du  la¬ 
rynx  était  notablement  œdématiée.  Voici,  du  reste,  ce  fait  tel 
qu’il  a  été  raconté  par  son  auteur  (1). 

Une  fille  âgée  de  quatorze  ans  éprouva  successivement  et  à  plusieurs  re¬ 
prises,  pendant  le  cours  de  la  phthisie  pulmonaire ,  de  l'enrouement  et  de 
la  douleur  à  la  gorge.  Le  26  septembre ,  ces  symptômes  se  reproduisirent 
et  furent  accompagnés  d’une  toux  rauque  et  de  dyspnée.  Le  27 ,  la  toux 
devint  plus  fréquente  et  évidemment  croupale ,  l'inspiration  aiguë,  sif¬ 
flante  et  précipitée;  il  y  eut  de  l’agitation  et  de  la  fièvre.  On  appliqua 
15  sangsues  au-devant  du  cou.  Le  28 ,  il  se  manifesta  de  violents  accès  de 
suffocation.  Le  29,  les  forces  s’épuisèrent,  et  la  malade  succomba  après 
nue  longue  agonie. 

Les  ulcérations  de  la  trachée  sont  restées,  comme  nous  Pa¬ 
yons  dit,  complètement  latentes;  il  en  a  été  de  môme  de  plu¬ 
sieurs  cas  de  laryngite  simple  au  premier  degré ,  c’est-à  dire 
consistant  seulement  dans  de  la  rougeur.  Tandis  que  chez  une 
malade  dont  la  membrane  muqueuse  qui  tapisse  l’angle  ren¬ 
trant  des  cordes  vocales,  était  épaissie,  rugueuse,  inégale, 
rouge  et  molle ,  nous  avons  noté  de  l’enrouement  vingt-hqit 
jours  avant  la  mort. 

Art.  III.  —  Diagnostic. 

Si  un  enfant  reconnu  tuberculeux  se  plaint  de  douleurs 
au  niveau  du  larynx,  si  la  voix  devient  enrouée,  voilée,  en 

(i)  Journal  hebdomadaire ,  1829,  n°  Sj  ,  p.  i55 
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partie  éteinte ,  gi  en  même  temps  la  toux  est  rauque,  on  peut 
annoncer  presque  certainement  qu’il  est  atteint  d’ulcérations  du 
larynx  qui  siègent  sur  les  cordes  vocales;  pourvu,  toutefois, 
que  les  symptômes  dont  nous  venons  de  parler  ne  soient  pas 
accompagnés  d’accès  de  suffocation ,  et  que  la  gorge  ne  soit 
pas  envahie  par  une  inflammation  pseudo-membraneuse. 

Dans  le  cas  où  les  altérations  de  la  voix  et  de  la  toux  sont  ac* 
çornpagnées  d’accès  de  suffocation,  sans  lésion  de  la  gorge,  on 
pourra  croire  à  une  compression  ganglionnaire,  à  une  laryn¬ 
gite  siriduleuse ,  ou  bien  à  une  inflammation  symptomatique  de 
la  présence  de  tubercules  laryngés.  Si  l’altération  de  la  voix 
est  très  intermittente,  la  douleur  laryngée  et  l’expectoration 
nulles,on  se  prononcera  pour  la  compression  ganglionnaire; 
dans  le  cas  contraire,  on  diagnostiquera  des  tubercules  la¬ 
ryngés. 

Enfin  si,  outre  la  raucité  de  la  toux,  l’extinction  de  la 
voix  et  la  douleur  laryngée ,  on  constate  des  fausses  membranes 
dans  la  gorge,  du  gonflement  des  ganglions  sous-maxillaires, 
et  une  expectoration  pseudo-membraneuse,  on  se  prononcera 
pour  le  croup. 

Il  va  sans  dire  que  l’enfant  chez  lequel  on  portera  le  diagnos¬ 
tic  d’ulcératiuns  laryngées  ,  n’aura  pas  été  atteint  de  rougeole 
ou  de  variole ,  maladies  qui  laissent  souvent  à  leur  suite  des 
lésions  du  larynx.  Nous  Pavons  dit  ailleurs  (Voy.  Laryngite 
simple),  les  ulcérations  laryngées  ne  sont  pas  spéciales  aux  tu¬ 
berculeux. 

Art.  IV.  —  Causes. 

Les  ulcérations  des  voies  respiratoires  (larynx ,  trachée)  ne 
s’observent  guère  que  chez  les  enfants  qui  ont  dépassé  l’âge  de 
sept  ans;  cette  remarque,  vraie  d’une  manière  générale,  ne 
souffre  pas  d’exception  dans  les  cas  où  les  ulcérations  sont  très 
nombreuses;  tandis  que,  lorsqu’elles  sont  très  petites  ou  très 
rares,  on  voit  quelquefois  la  maladie  se  développer  chez  des 
enfants  de  trois  à  quatre  ans  (1). 

(i)  Age  des  enfants.  Nom bre  des  cas  Age  des  enf.  Nomb.  des  cas. 


3  ans  à  3  ans  1/2.  .  .  3  n  ans . 2 

4ansî/a, .  ....  1  l?  ans,  .  .  ,  ,  j 

7  ans.  ......  3  i3  ans . 1 

®  ans . .  i4  ans . 1 

10  ans  à  10  ans  1/2.  .  3 
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Sur  16  malades  ,  le  quart  seulement  était  composé  d’enfants 
âgés  de  moins  de  7  ans ,  et  aucun  de  ces  jeunes  malades  n’avait 
moins  de  3  ans. 

Nous  n’avons  rien  d’autre  à  dire  sur  les  causes  prédisposantes. 
Quant  à  la  cause  prochaine  des  ulcérations  laryngées  et  tra¬ 
chéales,  nous  adoptons  entièrement  l’opinion  de  M.  Louis,  qui 
attribue  leur  origine  à  l’irritation  que  détermine  le  passage  des 
liquides  sécrétés  par  les  bronches  ou  les  cavernes  pulmonaires, 
sur  la  membrane  muqueuse  du  larynx.  Plusieurs  considéra¬ 
tions  viennent  appuyer  l’opinion  de  ce  savant  pathologiste: 
1°  c’est  presque  exclusivement  chez  les  enfants  qui  expecto¬ 
rent  que  l’on  observe  ces  ulcérations  ;  2°  elles  sont  d’autant  plus 
nombreuses  que  l’expectoration  est  plus  abondante;  3°  les 
bronches  sont  d’ordinaire  gorgées  de  liquide  grisâlre,  aéré,  fé¬ 
tide;  c’est  aussi  à  la  même  cause  qu’il  nous  paraît  rationnel 
d’attribuer  les  inflammations  du  larynx  et  de  la  trachée  chez 
les  tuberculeux. 

Art.  V.  —  Pronostic. 

Les  ulcérations  des  voies  aériennes,  dans  la  très  grande  ma¬ 
jorité  des  cas,  ne  nous  paraissent  pas  augmenter  de  beaucoup 
la  gravité  du  pronostic.  L’époque  à  laquelle  elles  se  dévelop¬ 
pent,  les  circonstances  au  milieu  desquelles  elles  prennent 
naissance,  les  lésions  profondes  qui  leur  sont  antérieures,  con¬ 
courent  bien  plus  qu’elles  à  donner  de  la  gravité  au  pronostic. 
D’ailleurs  les  accidents  qu’elles  déterminent,  se  bornant  à  un  peu 
de  douleur  au  larynx  et  à  une  extinction  incomplète  de  la 
voix,  ne  sont  pas  susceptibles  de  hâter  de  beaucoup  la  termi¬ 
naison  fatale.  11  n’en  est  pas  de  même  dans  le  cas  où  des  tuber¬ 
cules  laryngés  ont  déterminé  une  inflammation  consécutive 
de  cet  organe;  il  survient  alors  des  accidents  suraigus  qui  en¬ 
traînent  rapidement  la  mort.  Si  les  ulcérations  du  larynx  n’ont 
pas  une  haute  gravité,  le  fait  même  de  leur  apparition  indique 
en  général  que  la  phthisie  n’est  pas  loin  de  se  terminer  par  la 
mort. 

Art.  VI.  —  Traitement. 

Cicatriser  les  ulcérations  du  larynx ,  empêcher  qu’il  ne  s’en 
forme  de  nouvelles,  telles  sont  les  indications  rationnelles  que 
le  praticien  doit  se  proposer  de  suivre.  Mais  à  supposer  même 
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que  la  thérapeutique  lui  fournît  les  moyens  de  les  remplir,  il 
faudrait  aussi  qu’il  détruisît  le  germe  de  la  maladie  générale, 
et  tarît  la  source  de  ce  liquide,  dont  le  contact  incessant  tend 
toujours  à  augmenter  l’étendue  de  la  maladie  du  larynx  et  de 
la  trachée.  Dans  l’impossibilité  de  guérir  radicalement  la  ma¬ 
ladie,  on  peut  chercher  à  diminuer  les  principaux  sym¬ 
ptômes. 

La  douleur  au  larynx  sera  combattue  à  l’extérieur  par  l’ap¬ 
plication  d’un  cataplasme  émollient  et  narcotique  (la  faiblesse 
contre-indiquant  évidemment  l’emploi  des  sangsues).  A  l’inté¬ 
rieur  on  prescrira  des  inspirations  émollientes  ou  légèrement 
narcotiques.  Le  cou  sera  entouré  de  flanelle;  on  pratiquera  sur 
ses  parties  extérieures  et  latérales  des  frictions  avec  des  lini- 
ments  calmants. 

Les  mêmes  moyens  serviront  aussi  à  combattre  l’altération 
de  la  voix.  On  a  conseillé  en  pareil  cas  l’emploi  des  eaux  mi¬ 
nérales  sulfureuses,  et  spécialement  celles  des  Pyrénées,  et 
l’inspiration  de  Vapeurs  ou  de  gaz  excitants,  destinés  à  favoriser 
la  cicatrisation  des  ulcères.  Mais,  nous  l’avons  dit ,  les  ulcéra¬ 
tions  du  larynx,  épiphénomène  presque  terminal  de  la  tuber¬ 
culisation  générale,  ne  réclament  qu’un  traitement  palliatif;  et 
à  l’époque  où  elles  se  développent,  la  faiblesse  est  trop  avancée 
pour  qu’on  essaie  l’emploi  d’une  médication  qui  fatigue  inuti¬ 
lement  le  malade. 


£11.  ABUOMEX. 

CHAPITRE  VII.  —  TUBERCULISATION  DU  PÉRITOINE, 
ET  LÉSIONS  SECONDAIRES. 


Le  dépôt  des  tubercules  dans  le  tissu  sous-séreux  du  péri¬ 
toine  ou  dans  la  grande  cavité  de  cette  membrane,  l’inflam¬ 
mation  qui  accompagne  ces  produits  accidentels ,  et  celle  qui , 
indépendante  de  la  tuberculisation  péritonéale,  se  développe 
chez  les  enfants  phthisiques ,  offrent  une  grande  analogie  avec 
les  lésions  correspondantes  de  la  plèvre.  Nous  suivrons  en  con¬ 
séquence  l’ordre  que  nous  avons  précédemment  adopté,  et 
nous  étudierons  successivement  : 
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1»  La  tuberculination  péritonéale  qui ,  arrivée  à  son  maximum 
de  développement,  peut  prendre  le  nom  de  phthisie  péritq- 
péale. 

2°  d’inflammation  aiguë  de  la  séreuse  qui  se  développe  chez 
des  sujets  tuberculeux,  qu’il  existe  ou  non  des  tubercules  dans 
le  péritoine. 

3°  L’inflammation  chronique  simple  chez  les  tuberculeux. 

I.  TUBERCULISATION  DU  PERITOINE  (PHTHISIE PÉRITONÉALE). 

Art.  X.  —  Anatomie  pathologique. 

On  trouve  dans  le  péritoine  toutes  les  espèces  de  tubercules 
que  nous  avons  décrites  dans  la  plèvre ,  c’est-à-dire  les  granu- 
latipns  grises  et  jaunes,  les  tubercules  miliaires,  les  plaques 
tuberculeuses,  lés  tubercules  crus  et  ramollis. 

1°  Granulation  grise,.  —  La  granulation  grise  est  plus  fré¬ 
quente  dans  le  péritoine  que  dans  les  plèvres,  et  sa  forme  dé¬ 
pend  de  la  partie  de  ja  séreuse  sur  laquelle  elle  se  développe- 
Dans  le  grand  épiploon ,  elle  est  arrondie ,  grise,  demHran|pa- 
rente ,  tout-à-fait  identique  à  celle  du  poumon,  On  l’y  rencontre 
souvent  sans  altération  aucune  de  la  membrane  ;  elle  est  con¬ 
tenue  dans  l’intervalle  de  ses  feuillets ,  où  elle  représente  exac¬ 
tement  ce  que  l’on  appelle  le  tulle  à  pois,  c’est-à-dire  un  tissu 
très  mince  et  transparent ,  dans  lequel  sont  disséminés  des 
points  arrondis  plus  opaques.  Le  lacis  vasculaire  très  fin  qui  en¬ 
toure  ces  produits  accidentels ,  sans  jamais  les  pénétrer,  est  là 
plus  apparent  qu’ailieurs. 

La  granulalion  est-elle,  au  contraire,  située  à  la  face  infé¬ 
rieure  du  diaphragme,  elle  est  aplatie  et  lenticulaire-,  elle  a  1 
à  2  millimètres  de  diamètre,  et  conserve  ses  mêmes  caractères; 
toutefois,  elle  paraît  plus  dure,  plus  résistante ,  plus  cartilagi¬ 
neuse. 

Elle  est  ordinairement  très  adhérente  à  la  membrane  séreuse, 
à  tel  point  que  l’on  ne  saurait  souvent  s’assurer  si  elle  est  située 
à  sa  face  interne  ou  à  sa  face  externe;  cependant,  il  nous  a 
paru  très  évident,  dans  certains  cas,  qu’elle  était  extra- 
séreuse. 

Dans  les  autres  parties  du  péritoine  .  sa  forme  dépend  de.  la 
résistance  des  tissus ,  et  elle  siège  plus  souvent  à  l’intérieur  de 
la  cavité  qu’à  son  extérieur. 

2°  Granulation  jaune.  —  La  granulation  jaune,  plus  fréquente 
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que  la  granulation  grise ,  est  identique  à  celle  de  la  plèvre.  Elle 
siège  comme  elle  presque  exclusivement  à  la  face  interné  delà 
séreuse,  et  s’entoore  le  plus  souvent  d’une  fausse  membrane. 

Il  serait  inutile  cte  chercher  à  prouver  sa  nature  tuberculeuse 
et  sa  préexistence  à  lapseudo-membrane,  tout  ce  que  nous  avons 
dit  au  sujet  de  la  plèvre  étant  entièrement  applicable  au  péri¬ 
toine.  C’est  au  moyen  de  ces  granulations,  et  des  fausses  mem¬ 
branes  qui  les  entourent ,  que  se  forment  les  adhérences  tuber¬ 
culeuses  qui  unissent  le  foie  et  la  rate  au  diaphragme.  On 
peut  parfois  en  constater  plusieurs  couches  superposées  dans 
des  fausses  membranes  vascularisées  ou  privées  de  vaisseaux. 

3°  Tubercule  miliaire ,  et  plaques  tuberculeuses. — Le  tubercule 
miliaire,  fréquent  surtout  dans  les  tuberculisations  générales  du 
péritoine,  existe  cependant  aussi  dans  les  tuberculisations  li¬ 
mitées  ;  dans  tous  ces  cas,  on  le  voit  sous  forme  d’une  petite 
masse  arrondie,  homogène,  tantôt  très  consistante ,  tantôt  un 
peu  plus  molle  que  celle  de  la  plèvre;  mais  alors  il  est  plus 
aplati ,  et  se  présente  sous  la  forme  d’une  lentille  de  3  à  6  milli¬ 
mètres  de  diamètre  :  il  est  intra  ou  extra-péritonéal ,  et  nous 
avons  vu  cette  double  disposition  réunie  chez  le  même  individu. 

Il  détermine  souvent  par  sa  présence,  même  lorsqu’il  est 
scus-péritonôai ,  des  adhérences  ordinairement  faciles  à  détruire 
entre  les  parties  de  la  séreuse  qui  sont  en  contact ,  en  sorte  que 
les  anses  intestinales  sont  accolées  les  unes  aux  autres. 

Les  adhérences ,  au  contraire ,  sont,  comme  dans  la  plèvre , 
beaucoup  plus  solides,  fibreuses  et  résistantes  lorsque  les  tu¬ 
bercules  mifiaires  se  sont  réunis  en  plaques  consistantes  et  dures. 
Dans  ces  cas  plus  rares ,  les  plaques  n’acquièrent  guère  plus 
du  volume  d’une  amande.  Enfin ,  chez  un  petit  nombre  de  ma¬ 
lades,  le  dépôt  tuberculeux  qui  se  fait  dans  le  grand  épiploon  , 
ou  bien  entre  la  paroi  et  les  organes  abdominaux,  est  beaucoup 
plus  abondant,  et  forme  d’énormes  masses  de  plusieurs  centi¬ 
mètres  d’épaisseur. 

Les  adhérences  que  déterminent  les  tubercules  sous-séreux 
entre  les  parties  contiguës  du  péritoine,  opposent  aux  perfo¬ 
rations  intestinales  une  utile  barrière.  Remarquons  tout  d’a¬ 
bord  que  les  tubercules  qui  se  développent  dans  la  cavité  dé  la 
séreuse  n’ont  aucune  tendance  à  la  perforer,  tandis  que  ceux 
qui  naissent  sur  sa  face  externe  tendent  toujours  à  pénétrer  sa 
cavité.  Et  de  même  que  nous  avons  vu  les  tubercules  sous-pleu¬ 
raux  établir  une  communication  entre  l’intérieur  des  voies  aé¬ 
riennes  et  la  plèvre,  de  même  les  tubercules  sous-péritonéaux 
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déterminent  une  communication  entre  les  voies  digestives  et  la 
cavité  péritonéale. 

Lorsque  cette  perforation  doit  avoir  lieu, le  tubercule  se  ra¬ 
mollit,  détermine  un  travail  d’ulcération  entre  les  tuniques  in¬ 
testinales:  et  par  suite  de  sa  tendance  à  s’agrandir  en  tous  sens, 
il  perce  d’une  part  la  séreuse,  et  d’autre  part  la  musculeuse  de 
dehors  en  dedans;  il  arrive  ainsi  sur  la  face  externe  de  la  mu¬ 
queuse  ,  et  la  perfore.  De  là  résulte  à  l’intérieur  du  tube  digestif 
une  ulcération  dont  la  forme  est  différente  de  celle  qui  succède 
au  ramollissement  des  tubercules  intestinaux. 

Si  on  détruit  l’adhérence  parfois  très  légère  qui  unit  deux 
anses  intestinales,  on  trouve  entre  elles  une  petite  cavité  dont 
les  parois  sont  constituées  par  les  tuniques  musculeuses  et  par 
les  bords  réunis  de  l’ulcération  des  deux  lames  péritonéales 
contiguës.  La  matière  tuberculeuse  est  à  nu  sur  la  membrane 
musculaire  des  intestins.  Dans  une  période  plus  avancée,  le  tu¬ 
bercule  ramolli  et  déjà  suppuré  a  ulcéré  la  musculeuse.  La  pe¬ 
tite  cavité  n’est  plus  fermée  d’un  côté  que  par  la  muqueuse.  En¬ 
fin  ,  dans  un  troisième  degré,  celle-ci  elle-même  est  perforée. 
Si  les  adhérences  péritonéales  ne  sont  pas  solides,  les  matières 
fécales  passent  dans  la  cavité  séreuse.  Il  est  donc  impossible  de 
ne  pas  suivre  dans  ces  cas  la  marche  du  tubercule  et  l’usure 
des  parois  intestinales  de  dehors  en  dedans;  mais  si  au  lieu 
d'examiner  la  lésion  du  côté  du  péritoine,  on  l’étudie  parla  face 
interne  des  intestins,  on  voit  d’abord  sous  la  muqueuse  pâle  et 
bien  consistante  une  petite  tumeur  ;  la  section  de  la  membrane 
donne  issue  au  pus  tuberculeux,  et  conduit  dans  une  cavité 
formée  sous  la  muqueuse  décollée  et  circonscrite  par  les  parties 
déjà  indiquées.  Nous  avons  vu  ces  tumeurs  avoir  le  volume  d’un 
grain  de  millet  à  un  pois.  Si  l’altération  est  plus  avancée,  la 
muqueuse,  perforée  dans  une  très  petite  étendue,  sans  traces 
d’inflammation,  laisse  sortir  le  pus  tuberculeux;  plus  tard ,  la 
perforation  est  complète,  et  l’on  trouve  une  ouverture  généra¬ 
lement  arrondie,  de  3  à  4  millimètres  d’étendue  ,  à  bords  régu¬ 
liers  ,  taillés  à  pic ,  la  muqueuse  environnante  étant  parfaitement 
pâle ,  non  épaissie  ni  ramollie. 

Dans  un  degré  encore  plus  avancé  de  la  maladie,  deux  anses 
intestinales  communiquent  entre  elles  au  moyen  d’un  travail 
analogue  à  celui  précédemment  décrit. 

Il  en  résulte  une  communication  anormale  et  directe  entre 
des  parties  éloignées  du  tube  digestif,  et  les  matières  alimen- 
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taires  ou  fécales  passent  de  la  partie  supérieure  à  la  partie  infé¬ 
rieure  du  tube  digestif  sans  traverser  sa  partie  moyenne  :  ainsi , 
il  arrive  que  le  cæcum  ou  le  colon  ascendant,  par  exemple, 
communiquent  avec  les  anses  de  l’intestin  grêle  qui  les  avoi¬ 
sinent.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  un  tubercule  s’est  déposé  sous 
la  séreuse  de  l’une  ou  de  l’autre  anse  intestinale,  quelquefois 
de  toutes  les  deux,  et  a  déterminé  des  adhérences  entre  les 
deux  faces  contiguës  du  péritoine:  le  ramollissement  du  tuber¬ 
cule  s’est  opéré ,  et  la  perforation  des  séreuses  d’une  part , 
des  musculeuses  de  l’autre ,  et  enfin  celle  des  deux  membranes 
muqueuses,  en  a  été  la  conséquence. 

Infiltration  grise. —  Chez  un  malade  nous  avons  trouvé  dans 
le  grand  épiploon  la  lésion  suivante  : 

Le  grand  épiploon ,  qui  s’étend  en  largeur  dans  toute  l’étendue  delà 
grande  courbure  de  l’estomac ,  et  en  hauteur  depuis  cette  courbure  jus 
qu’au  colon  transverse  seulement,  a  acquis  une  épaisseur  de  plus  d’un  cen¬ 
timètre  en  quelques  points.  11  est  formé  par  un  tissu  gris  clair,  dur,  non 
pénétrable  au  doigt,  traversé  par  des  vaisseaux  aplatis  et  exsangues  ;  il  est 
parsemé  d’une  multitude  de  petits  points  gris ,  plus  clairs ,  assez  durs ,  et 
résistants  sous  le  scalpel. 

Il  nous  est  impossible  de  ne  pas  reconnaître  dans  cette  des¬ 
cription  l’infiltration  grise  demi-transparante ,  ou  tout  au  moins 
une  de  ces  masses  grises,  résultat  de  la  soudure  d’un 
grand  nombre  de  granulations.  Le  peu  de  différence  qui  existe 
entre  cette  lésion  et  le  tissu  gris  du  poumon  dépend  sans  doute 
de  la  structure  de  l’organe  dans  lequel  ce*  corps  étranger  s’est 
déposé. 

Chez  un  autre  malade,  l’épiploon  était  envahi  par  une  infil¬ 
tration  grise  demi-transparente,  épaisse  de  près  d’un  centi¬ 
mètre  en  plusieurs  endroits,  et  parsemée  d’un  très  grand 
nombre  de  granulations  jaunes  qui ,  par  place ,  tendaient  à  se 
réunir. 

Poussière. — Enfin  chez  un  malade  nous  avons  trouvé  une 
altération  qui  a  semblé  devoir  être  rapprochée  de  la  poussière 
tuberculeuse  ;  le  tissu  sous-péritonéal  du  bassin  était  parsemé 
d’une  poussière  extrêmement  fine,  formée  de  petits  grains 
ovoïdes  d’un  blanc  jaunâtre,  mous,  non  adhérents  au  péri¬ 
toine,  et  dont  il  était  difficile  de  déterminer  la  nature. 

Etendue  et  siège.  ■ —  Lorsque  l’on  étudie  la  tuberculisation  du 
péritoine  chez  un  grand  nombre  d’enfants,  on  est  frappé  de  là 
différence  qui  existe  dans  le  mode  de  répartition  de  la  matière 
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tuberculeuse  dans  les  différents  points  dé  la  membrane.  Ainsi, 
tantôt  des  tubercules  nombreux  réunissent  lés  intestins  aux 
parois  abdominales ,  le  foie  et  la  rate  au  diaphragme ,  de  faÇon 
à  ce  que  l’abdomen  tout  entier  est  envahi  *,  tantôt  au  contraire  ^ 
beaucoup  plus  limitée,  la  tuberculisation  n’occupe  que  des 
points  circonscrits  de  la  séreuse.  Il  est  beaucoup  plus  fréquent 
d’observer  la  tuberculisation  partielle  que  la  tuberculisation  gé¬ 
nérale.  Opposées  l’une  à  l’autre,  elles  sont  à  peu  prés  dans  le 
rapport  de  1  à  3.  La  première  occupe ,  dans  la  majorité  des  Cas, 
la  partie  supérieure  de  la  cavité  abdominale;  on  voit  alors  le 
foie  et  la  rate  adhérer  à  la  face  inférieure  du  diaphragme  au 
moyen  de  plaques  tuberculeuses  plus  oü  moins  considérables; 
il  est  plus  fréquent  de  rencontrer  cette  tuberculisation  déjà  aS< 
sez  étendue  que  de  ne  la  voir  consister  que  dans  quelques  rares 
granulations. — La  tuberculisation  partielle,  qui  se  présente  le 
plus  souvent  après  celle  du  diaphragme ,  est  celle  de  l’épiploon  5 
mais  elle  est  beaucoup  plus  rare  que  l’autre,  dans  le  rapport 
de  i  à  4.  —  Enfin ,  c’est  à  peine  si  l’on  observe  le  développe¬ 
ment  partiel  des  tubercules  soit  entre  les  anses  intestinales, 
soit  dans  le  petit  bassin. 

Les  différences  dans  le  siège  et  la  forme  du  dépôt  tubercu¬ 
leux  entraînent  des  différences  dans  l’aspect  que  présente  le  pé- 
ritoinemalade.  Ainsi  il  peut  se  faire  que  la  paroi  abdominalean- 
térieure  soit  tout-à-fait  libre  d’adhérences,  et  qu’dprès  l’âvôir 
enlevée  on  aperçoive  l’épiploon  parsemé  de  granulations  griseS* 
ou  bien  envahi  par  des  masses  tuberculeuses  considérables. 
D’autres  fois  la  masse  intestinale  est  criblée  de  tubercules 
aplatis,  égaux  en  volume,  et  simulant  de  loin  une  éruption  de 
variole  en  suppuration.  Ailleurs  la  paroi  abdominale  tout  en¬ 
tière  adhère  aux  intestins  et  à  l’épiploon  %  les  intestins  eux- 
mêmes  forment  une  masse  dans  laquelle  il  est  impossible  d’i¬ 
soler  les  circonvolutions;  partout  il  existe  des  adhérences  an¬ 
ciennes,  solides ,  mêlées  défaussés  membranes  plus  récentes  et 
de  tubercules  nombreux,  et  les  organes  abdominaux  sont  unis 
d’une  manière  tellement  intime  qu’il  est  impossible  de  les  exa¬ 
miner  isolément  et  en  détail. 

En  résumé,  la  tuberculisation  du  péritoine  peut  être  hépa¬ 
tique  ,  splénique,  épiploïque,  pariétale,  intestinale  Ou  générale- 
elle  est  plus  souvent  intra  séreuse  qu’extra-séreuse.  La  granu¬ 
lation  jaune  est  de  toutes  les  formes  de  tubercules  la  plus  fré¬ 
quente,  puis  viennent  les  tubercules  miliaires  réunis  ou  non 
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en  plaques  tuberculeuses.  La  granulation  grisé  est  âsèez  fré¬ 
quente:  les  tubercules  sont  assez  rarement  ramollis  (i). 

Art.  II.  — -  Symptômes. 

Les  symptômes  locaux  de  la  péritonite  tuberculeuse  sont 
assez  nombreux,  mais  il  est  souvent  difficile  d’appréeier  leur 
valeur.  Nous  manquons  d’une  méthode  qui  nous  permette  de 
reconnaître  la  lésion  à  une  époque  rapprochée  du  début,  et  qui 
plus  tard  indique  d’une  manière  positive  sa  marche  et  son  éten¬ 
due.  Nous  sommes  réduits  à  des  évaluations  approximatives, 
basées  sur  le  volume  plus  ou  moins  considérable  de  l’abdomen  i 
sur  son  aspect  extérieur ,  sa  sonorité,  sa  tension,  les  inéga¬ 
lités  et  ies  tumeurs  que  le  toucher  y  fait  percevoir,  les  douleurs 
plus  ou  moins  vives  dont  il  est  le  siège. 

Reprenons  un  à  un  chacun  de  ces  symptômes,  puis  nous  pas¬ 
serons  en  revue  ceux  qui ,  liés  à  l’état  des  voies  digestives,  se 
rattachent  d’une  manière  moins  immédiate  à  la  tuberculisation 
péritonéale. 

Aspect  extérieur  du  ventre .  —  Lorsque  la  maladie  est  à  son 
début,  et  que  le  dépôt  tuberculeux  ne  consiste  que  dans  quel¬ 
ques  granulations  disséminées  en  différents  points  du  péritoine, 
et  lorsque,  plus  avancée,  elle  occupe  exclusivement  la  zone  su¬ 
périeure  de  l’abdomen ,  la  forme  du  ventre  rie  subit  aucune  mo¬ 
dification.  L’abdomen  est  plus  ou  moins  développé  et  sonore, 
mais  il  est  parfaitement  souple,  les  téguments  offrent  leur  as¬ 
pect  ordinaire ,  les  veines  abdominales  ne  softt  pas  dilatées,  en 
un  mot ,  aucun  signe  n’indique  une  lésion  organique  de  la  mem¬ 
brane  séreuse. 


(’i)  Sur  8 
suivants  : 


i  cas  de  tuberculisation  péritonéale ,  nous  trouvons  tes  résultats 
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Plus  tard ,  et  à  une  époque  qui  varie  suivant  un  grand  nom¬ 
bre  de  circonstances  souvent  difficiles  à  apprécier,  mais  qui  dé 
pend  en  général  de  la  marche  plus  ou  moins  rapide  de  la  mala¬ 
die,  la  forme  de  l’abdomen  se  modifie.  —  Il  augmente  alors  de 
volume,  il  est  uniformément  développé ,  les  saillies  costales  et 
celles  du  bassin  s’effacent,  et  le  ventre  prend  une  forme  ova¬ 
laire  ,  plus  rarement  globulaire.  Le  plus  ordinairement  l’abdo¬ 
men  donne  un  son  clair  dans  toute  son  étendue ,  d’autres  fois 
il  est  sonore  en  certains  points  et  mat  en  d’autres,  et  celte  iné¬ 
galité  de  sonorité ,  dans  le  cas  où  elle  persiste  quelques  jours  de 
suite,  peut  utilement  servir  au  diagnostic.  A  mesure  que  le  vo¬ 
lume  du  ventre  augmente,  le  son  devient  de  plus  en  plus  tym- 
panique,  conserve  ce  caractère  dans  une  grande  partie  de 
l’hypochondre  gauche  Et  même  jusqu’au  mamelon. 

Dans  certains  cas ,  en  même  temps  que  l’on  constate  une 
diminution  partielle  de  la  sonorité,  on  perçoit  une  fluctuation, 
qui  dans  nos  observations  est  le  plus  ordinairement  qualifiée  de 
douteuse.  Ce  n’est  pas  le  coup  sec  perçu  dans  l’ascite,  c’est  plu¬ 
tôt  une  oscillation  vague  qui  dépend  probablement  de  la  trans¬ 
mission  de  la  secousse  par  la  masse  intestinale  à  la  paroi  an¬ 
térieure.  Il  faut  être  prévenu  de  cette  cause  d’erreur  pour  ne 
pas  confondre  cette  pseudo-fluctuation  de  la  péritonite  tuber¬ 
culeuse  avec  celle  qui  indique  l’ascite.  Le  diagnostic  est  d’autant 
plus  difficile  que  dans  certains  cas  la  péritonite,  au  début,  se 
complique  d’ascite  à  un  médiocre  degré.  Mais  nous  reviendrons 
plus  tard  sur  ce  sujet. 

En  même  temps  que  l’abdomen  est  développé  et  sonore,  il  est 
aussi  tendu;  cette  tension  est  plus  ou  moins  considérable; 
quelquefois  médiocre,  elle  ne  s’oppose  pas  à  ce  que  l’on  dé¬ 
prime  en  partie  la  paroi  abdominale  antérieure  ;  mais  lorsque  la 
maladie  est  plus  étendue,  la  tension  augmente,  l’abdomen  de¬ 
vient  rénitent,  il  résiste  à  la  main  qui  le  presse,  et  offre  une 
espèce  d’élasticité.  Il  est  beaucoup  plus  rare  devoir  à  la  fois  le 
ventre  très  développé  et  très  dur.  D’ordinaire  la  tension  est 
égale  partout,  rarement  elle  est  beaucoup  plus  prononcée  d’un 
côté  que  de  l’autre.  Dans  ces  cas  les  tubercules  occupent  prin¬ 
cipalement  l’épiploon. 

On  pourrait  croire  à  priori  que  le  toucher  doit  fournir  d’au¬ 
tres  renseignements ,  et  qu  un  tact  exercé  doit  percevoir  au  ni¬ 
veau  de  la  paroi  abdominale  antérieure  des  inégalités  en  rap¬ 
port  avec  les  tubercules  sous-péritonéaux.  11  est  loin  cependant 
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d’en  être  toujours  ainsi,  et  l’on  doit  considérer  comme  des 
exceptions  les  cas  où  le  toucher  révèle  d’une  manière  positive 
l’existence  des  tubercules  du  péritoine.  Nous  chercherons  lout- 
à-Fheure  à  en  expliquer  la  cause. 

Les  cas  où  la  palpation  du  ventre  permet  de  reconnaîtrai 
tuberculisation  delà  séreuse  existent  cependant;  mais  aloipla 
maladie  a  acquis  un  développement  considérable.  Les  tuber¬ 
cules,  primitivement  isolés,,  se  sont  rapprochés  et  côtffonqp§&; 
ils  ont  formé  des  plaques  plus  ou  moins  étendues,  ou  bien  , 
concentrés  dans  le  grand  épiploon,  iis  constituent  des  tumeurs 
volumineuses.  Nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  transcrire 
ici  celles  de  nos  observations  dans  lesquelles  cet  effet  était 
le  plus  marqué,  et  de  mettre  en  regard  les  symptômes  et  les 
lésions. 

Chez  un  garçon  de  trois  ans ,  dont  la  maladie  datait  de  plusieurs  mois , 
et  avait  débuté  d’emblée  par  de  la  tuméfaction  du  ventre,  nous  notâmes 
que  «  l’abdomen  était  volumineux ,  et  que ,  en  outre ,  l’on  sentait  dans  l’hy- 
pochondre  et  le  flanc  gauche  du  même  côté  une  tumeur  dont  le  bord  tran¬ 
chant  se  dirigeait  obliquement  de  la  partie  moyenne  du  rebord  des  fausses 
côtes  à  l’ombilic ,  qui  était  placé  très  bas.  Son  bord  inférieur  était  sinueux, 
et  s’étendait  de  l’épine  iliaque  antérieure  et  supérieure  à  l’ombilic. 
Dans  4a  fosse  iliaque  droite,  on  sentait  une  autre  tumeur  beaucoup  plus 
irrégulière  et  moins  volumineuse,  qui  paraissait  s’étendre  jusqu’à  l’hypo- 
gastre.  Au  niveau  des  tumeurs,  la  percussion  était  mate;  dans  le  reste  de 
l’abdomen ,  elle  n’était  sonore  qu’à  l’épigastre.  »  Pendant  quarante-sept 
jours  que  l’enfant  fut  soumis  à  notre  observation ,  l’état  du  ventre  ne  se 
modifia  pas  d’une  manière  sensible.  Voici  ce  que  nous  constatâmes  à  l’au¬ 
topsie  :  «  Les  tumeurs  senties  pendant  la  vie  correspondaient  à  d’énormes 
plaques  tuberculeuses,  dont  la  plus  volumineuse  était  constituée  par  le 
grand  épiploon ,  entièrement  tuberculeux.  Dans  les  flancs  et  à  l’hypogastre, 
ôn  trouvait  aussi  d’autres  plaques  intrapéritonéales ,  épaisses  de  3  à  4  cen¬ 
timètres.  La  matière  tuberculeuse  avait  la  consistance  du  fromage;  on 
voyait  en  outre  des  granulations  unissant  entre  elles  les  anses  intestinales.  » 

Si  la  tumeur  du  flanc  gauche  eût  été  isolée,  on  aurait  pu  croire 
à  une  hypertrophie  de  la  rate ,  maladie  fréquente  chez  l’enfant, 
mais  l’existence  d’autres  tumeurs  en  différents  points  de  l’ab¬ 
domen  ne  laissa  pas  de  doute  sur  la  nature  de  la  maladie.  — 
Nous  venons  de  voir  dans  cette  observation  des  tumeurs  multi¬ 
ples  ,  dont  l’une  aurait  pu  faire  croire  à  l’hypertrophie  de  la  rate. 
Dans  celle  que  nous  allons  citer,  la  tumeur  était  unique,  et  sa  si¬ 
tuation  à  la  partie  antérieure  et  médiane  de  l’abdomen  était 
in  25 
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bien  propre  à  induire  en  erreur  sur  l’organe  dans  lequel  était 

déposé  le  tubercule. 

«  H  s’agit  d’un  enfant  de  dix  ans ,  dont  la  tuberculisation ,  bornée  presque 
exclusivement  à  la  plèvre  et  au  péritoine ,  avait  suivi  une  marche  rapide. 
«  L’abdomen  était  volumineux ,  ballonné,  légèrement  douloureux  ;  on  con¬ 
statait  au  niveau  de  l’ombilic  une  tumeur  arrondie ,  du  volume  d’un  gros 
œuf ,  composée  de  plusieurs  autres  tumeurs  plus  petites,  assez  dures  ,  in¬ 
dolentes.  » 

A  l’autopsie.  — Les  intestins  étaient  tous  adhérents  par  des  fausses  mem¬ 
branes  élastiques.  L’épiploon  était  intimement  uni  à  la  paroi  abdominale 
antérieure  ;  il  formait  une  tumeur  du  volume  d’un  gros  oeuf,  composée 
elle -même  de  tubercules ,  résultant  de  l’agglomération  de  granulations  réu¬ 
nies  en  nombre  infini.  Ces  mêmes  granulations ,  rapprochées  en  larges 
lames  -,  formaient  des  adhérences  épaisses  entre  le  foie ,  le  diaphragme ,  la 
rate  et  l’estomac. 

Chez  un  autre  enfant  de  cinq  ans ,  les  tumeurs  occupaient  le  même  siège. 

L’abdomen  était  gros ,  dur.  tendu ,  sonore ,  douloureux  généralement  ; 
sous  l’ombilic  on  sentait  un  chapelet  de  tumeurs  qui  formait  un  demi- 
cercle. 

A  l’autopsie. — Adhérences  générales  des  intestins  entre  eux  et  avec  l’é¬ 
piploon  ;  largés  plaques  tuberculeuses  à  sa  partie  supérieure  et  antérieure. 

Nous  voyons  donc  en  résumé  que  dans  les  cas  où  l’on  a  senti 
pendant  la  vie  une  tumeur  abdominale,  l’épiploon  était  tuber¬ 
culeux  dans  la  majeure  partie  de  son  étendue.  On  conçoit,  en 
effet ,  que  la  position  superficielle  de  cet  organe ,  ses  rapports 
avec  la  paroi  abdominale ,  l’étendue  considérable  de  sa  tuber¬ 
culisation,  permettent  d’apprécier  sa  dégénérescence  par  le  tou¬ 
cher.  —  Il  n’en  est  pas  de  même  pour  la  masse  intestinale  ;  les 
tubercules  intra  ou  extra-séreux  font  adhérer  entre  elles  les 
anses  de  l’intestin ,  mais  ils  ne  recouvrent  pas  d’ordinaire  leur 
face  externe  d’une  large  lame  tuberculeuse.  —  En  outre,  ces 
lames,  quand  elles  existent,  n’ont  pas  une  grande  épaisseur  et 
une  grande  étendue;  les  gaz  qui  distendent  l’intestin ,  et  l’union 
intime  qui  s’établit  entre  le  tube  digestif  et  la  paroi  de  l’abdo¬ 
men  ,  les  inégalités  naturelles ,  ou  dues  à  la  contraction  que 
présentent  les  muscles  droits,  et  la  rénitence  générale  du  ventre 
sont  tout  autant  de  causes  qui  empêchent  que  l’on  puisse  con¬ 
stater  ces  prétendues  inégalités  sur  lesquelles  un  grand  nombre 
de  praticiens  établissent  leur  diagnostic. 

Etat  de  la  peau  des ,  veines,  etc.  —  Lorsque  la  phthisie  péri¬ 
tonéale  existe  depuis  un  certain  temps ,  et  que  la  tension  de 
l’abdomen  a  été  portée  à  un  haut  degré,  l’on  voit  la  peau  du 
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ventre  devenir  luisante  -,  l’on  observe  en  outre  une  desquama¬ 
tion  assez  abondante ,  et  quelquefois  de  la  dilatation  des  veines 
abdominales.  Nous  regrettons  de  n’avoir  .pas  apporté  une  plus 
grande  attention  dans  l’examen  de  ces  trois  symptômes ,  dont 
la  fréquence  nous  paraîtrait  plus  grande  si  nous  consultions 
nos  souvenirs,  que  nous  ne  pourrions  le  croire  d’après  nos 
notes. 

Si  la  desquamation  de  l’abdomen  dépend  de  la  distension  des 
parois,  la  dilatation  des  veines  tient  probablement  à  la  gêne 
de  la  circulation  abdominale.  Nous  verrons  dans  un  autre  cha¬ 
pitre  que  ce  phénomène  existe  aussi  dans  les  cas  on  les  gan¬ 
glions  abdominaux  ont  acquis  un  volume  considérable. 

Les  modifications  dans  la  forme  de  l’abdomen ,  telles  que 
nous  venons  de  les  décrire,  sont  celles  que  l’on  constate  dans 
la  très  grande  majorité  des  cas,  et  qui,  comme  nous  l’avons 
dit,  appartiennent  principalement  à  la  péritonite  tubercu¬ 
leuse  générale;  cependant  nous  avons  observé  quelques  ex¬ 
ceptions  à  cette  règle.  Ainsi ,  nous  avons  vu ,  chez  deux  de 
nos  malades,  l’abdomen  rester  souple  et  flasque;  chez  l’un 
d’eux  il  était  même  aplati.  Mais  ces  deux  enfants  étaient 
atteints  d’une  péritonite  peu  intense,  bornée  à  l’épiploon,  et 
en  outre  d’une  méningite  tuberculeuse,  qui  évidemment  avait 
influé  sur  la  forme  du  ventre.  Chez  un  autre  enfant,  dont  les 
tubercules  occupaient  seulement  l’épiploon ,  l’abdomen  fut 
contracté  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie. 

Si ,  dans  les  cas  que  nous  venons  de  citer ,  l’absence  des  ca¬ 
ractères  assignés  à  la  péritonite  tuberculeuse  s’explique  faci¬ 
lement,  ii  en  est  d’autres  où  l’on  observe  quelques  uns  des 
symptômes  que  nous  venons  de  décrire  sans  que  le  péritoine 
soit  tuberculeux.  Ainsi ,  chez  plusieurs  enfants  nous  avons  vu , 
dans  le  cours  d’une  tuberculisation ,  l’abdomen  très  volumi¬ 
neux,  tendu,  rénitent,  ballonné,  sonore;  et  à  l’autopsie  le 
péritoine  était  sain,  ou  bien  la  tuberculisation  était  limitée  à 
sa  portion  diaphragmatique.  Mais  tous  ces  malades,  sauf  un 
seul,  étaient  âgés  de  deux  et  trois  ans,  âge  auquel  la  distension 
gazeuse  des  intestins  et  le  développement  du  ventre  est  très 
fréquent,  et  la  péritonite  tuberculeuse  générale  très  rare. 
Ainsi  se  trouvent  expliquées  ces  apparentes  exceptions  aux 
règles  que  nous  avons  posées. 

Douleur.  —  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  elle  existe  au 
début  de  la  maladie,  et  quelquefois  un  ou  deux  mois  avant  ré- 
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poque  à  laquelle  survient  la  tuméfaction  de  l’abdomen.  D’autres 
fois,  la  douleur  et  la  tuméfaction  paraissent  ensemble.  Le  siège 
de  la  douleur  est  très  variable;  il  n’indique  pas  nécessairement 
le  point  où  la  tuberculisation  est  le  plus  étendue.  Dans  près  de 
la  moitié  de  nos  observations  les  douleurs  étaient  générales; 
d’autres  fois  elles  avaient  lieu  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche, 
soitdans  leshypochondres,  soit  dans  les  flancs.  Malgré  la  fixité 
de  la  lésion,  la  douleur  n’existe  pas  constamment  à  la  même 
place;  elle  est  souvent  vague,  erratique:  ainsi  chez  un  de 
nos  malades  elle  existait  un  jour  dans  l’hypochondre  gauche, 
quelque  temps  après  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Chez  un  autre 
elle  occupa  d’abord  l’hypochondre  gauche ,  puis  l’épigastre, 
puis  l’ombilic.  Peut-être  ce  déplacement  de  la  douleur  tenait-il 
à  l’extension  de  l’inflammation.  Le  plus  souvent  elle  est  peu 
vive,  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie  ;  dans  le  petit  nombre 
de  cas  où  elle  prend  de  l’intensité,  la  péritonite  est  générale, 
ou  occupe  surtout  l’épiploon.  D’ordinaire  la  douleur  n’est  que 
médiocrement  augmentée  par  la  pression. 

Les  symptômes  que  nous  venons  de  décrire  suivent,  en  gé¬ 
néral,  une  marche  progressive ,  et  augmentent  en  même  temps 
que  la  maladie  s’accroît;  cependant  il  ne  faudrait  pas  croire 
qu’il  n’y  ait  pas  quelques  intermittences.  Nous  avons  vu  que  la 
douleur  n’est  pas  continue;  il  en  est  de  même  du  ballonnement 
et  de  la  tension  du  ventre  qui  disparaissent  ou  plutôt  diminuent 
quelquefois  pendant  un,  deux  ou  trois  jours,  mais  ne  tardent 
pas  à  reprendre  ensuite  leur  intensité  première.  Les  derniers 
jours  il  y  a  d’ordinaire  augmentation  de  tous  les  symptômes. 

Les  troubles  fonctionnels  de  l’appareil  digestif  et  de  ses  an¬ 
nexes  ne  nous  fournissent  pas  des  symptômes  aussi  précieux 
que  ceux  que  nous  venons  de  passer  en  revue.  • 

L’état  de  la  langue ,  dans  la  grande  majorité  des  cas ,  n’oflre 
rien  de  particulier;  elle  est  humide,  tantôt  nette ,  tantôt  cou¬ 
verte  d’un  enduit  blanchâtre  ou  jaunâtre.  Chez  un  petit  nombre 
de  malades  seulement,  nous  l’avons  vue  rouge,  lisse  ou  pa¬ 
pillaire,  ayant  de  la  tendance  à  se  sécher;  chez  un  autre  enfant 
elle  a  été  sèche  le  jour  de  la  mort  seulement.  Ainsi  les  carac¬ 
tères  de  la  langue  ne  peuvent  pas  être  d’une  grande  utilité  pour 
le  diagnostic. 

L’appétit  est  conservé  ou  seulement  diminué  chez  presque 
tous  les  malades;  au  début  il  est  quelquefois  irrégulier  et  fan¬ 
tasque;  c’est  à  peine  s’il  est  perdu  dans  les  derniers  jours.  La 


TABLEAU.  —  MARCHE.  —  DUREE.  389 

soif  est  à  peu  près  également  vive  ou  médiocre  ,  le  plus  souvent 
elle  s’accroît  à  la  fin  de  la  maladie;  son  intensité  est  d’ordinaire 
en  rapport  avec  l’étendue  de  la  tuberculisation  pulmonaire  ou 
avec  les  complications  siégeant  dans  les  autres  organes. 

Les  vomissements ,  symptôme  fréquent  dans  la'  péritonite 
aiguë,  manquent  complètement  dans  la  phthisie  péritonéale. 
Trois  de  nos  malades  seulement  ont  eu  des  vomissements  à 
une  époque  où  la  maladie  était  déjà  établie  depuis  longtemps; 
une  seule  fois  ils  ont  été  bilieux ,  abondants ,  et  ont  duré  deux 
jours;  dans  les  deux  autres  cas,  il  n’y  a  eu  qu’un  ou  deux  vo¬ 
missements  de  matières  alimentaires. 

Dévoiement.  Le  rapport  précisément  inverse  a  été  observé 
pour  le  dévoiement:  tous  les  enfants  atteints  -de  tuberculisa¬ 
tion  péritonéale  ont  eu  une  diarrhée  plus  ou  moins  abon¬ 
dante;  mais  il  est  vrai  de  dire  que  presque  tous  avaient  des 
ulcérations ,  et  ceux  qui  n’en  avaient  pas  étaient  atteints  d’en¬ 
térite  ou  de  ramollissement  de  la  muqueuse  intestinale. 

Symptômes  généraux.  Nous  ne  dirons  rien  ici  des  sym¬ 
ptômes  généraux  :  ce  sont  ceux  que  nous  avons  exposés  en 
parlant  de  la  tuberculisation  ;  le  mouvement  fébrile  irrégulier, 
la  pâleur  de  la  peau ,  le  faciès  caractéristique ,  le  dépérissement 
progressif,  etc. 

Art.  III.  —  Tableau.  —  Marche.  —  Durée. 

La  tuberculisation  du  péritoine  marque,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  le  début  de  la  maladie  générale.  Très  rarement 
elle  s’annonce  un  peu  brusquement  par  du  développement  du 
ventre  accompagné  de  tension  et  de  douleurs  abdominales, 
offrant  ainsi  l’apparence  d’une  maladie  subaiguë.  Le  plus  sou¬ 
vent  les  jeunes  malades  ont  conservé  leur  gaieté,  leur  entrain 
ordinaire;  leur  appétit  est  bon,  leurs  fonctions  s’exécutent 
bien  ;  mais  ils  se  plaignent  souvent  de  douleurs  de  ventre,  que 
l’on  prend  d’abord  pour  de  légères  coliques  et  auxquelles  on 
n’accorde  pas  grande  importance;  cependant,  au  bout  de  quel¬ 
que  temps,  les  digestions  se  dérangent,  l’appétit  ne  diminue 
pas,  mais  il  devient  capricieux,  il  v  a  des  alternatives  de  consti¬ 
pation  ou  de  dévoiement  sans  augmentation  sensible  de  la  soif. 
Au  bout  de  peu  de  temps  la  diarrhée  prédomine  et  augmente 
d’abondance.  Si  l’on  examine  le  ventre,  on  voitqu’il  aàugmenté 
de  volume;  il  est  sonore,  ou  inégalement  sonore  et  mat  /  assez 
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uniformément  développé,  plus  ou  moins  tendu,-  et  douloureux, 
soit  généralement,  soit  partiellement. 

Le  dévoiement  est  continu.  Les  symptômes  généraux  se  ma¬ 
nifestent:  l’enfant  maigrit,  perd  sa  coloration,  il  devient  triste, 
un  léger  mouvement  fébrile  s’établit  ,  des  sueurs  générales  ou 
partielles  se  manifestent.  En  même  temps  les  symptômes  sus-in¬ 
diqués  augmentent  d’intensité,  l’abdomen  devient  de  plus  en 
plus  volumineux ,  la  peau  de  la  paroi  abdominale  est  couverte 
d’une  desquamation  furfürâcée,  ou  bien  elle  ëst  luisante;  les 
veines  sont  très  développées ,  le  palper  fait  quelquefois  sentir  des 
tumeurs  aplaties  ou  inégales  aux  différents  points  de  l’abdomen. 

A  cette  période,  ou  souvent  même  avant,  d’autres  symptô¬ 
mes  annoncent  que  la  tuberculisation  s’est  étendue  aux  plèvres, 
aux  poumons  ou  à  l’encéphale,  et  là  mort  survient  par  suite  de 
l’épuisement  général  -,  d’autres  fois  elle  est  hâtée  par  le  dévelop¬ 
pement  d’une  péritonite  sur-aiguë,  annoncée  par  une  douleur 
excessive,  un  ballonnement  énorme  du  ventre ,  des  vomisse¬ 
ments  bilieux,  de  la  petitesse  du  pouls ,  Une  altération  profonde 
des  traits, 

Le  tableau  de  la  phthisie  péritonéale ,  tel  que  nous  venons  de 
le  tracer,  représente  toutes  les  variétés  de  la  maladie  ;  il  faut 
observer  seulement  que  les  symptômes  que  nous  avons  indi¬ 
qués  comme  marquant  le  début,  ne  sont  quelquefois  que  con¬ 
sécutifs,  ou,  en  d’autres  termes,  que  les  symptômes  delà  tuber¬ 
culisation  générale,  ou  de  la  tuberculisation  locale  d’un  autre 
organe,  ouvrent  la  scène,  et  que  les  symptômes  abdominaux 
n’apparaissait  que  plus  tard.  Ainsi  il  arrivé  quelquefois  qu’un 
enfant  maigrit,  dépérit,  s’étiole,  perd  ses  couleurs  et  sa  gaieté, 
et  ce  n’est  qu’au  bout  d’un  temps  assez  long  que  les  digestions 
se  dérangent ,  que  la  forme  de  l'abdomen  se  modifie,  etc.; 
d’autres  fois  la  maladie  débuté  par  de  la  toux  fréquente,  surtout 
le  soir,  accompâgnéé  de  symptômes  généraux  plus  ou  moins 
intenses,  de  douleurs  thoraciques  vagues,  puis,  au  bout  d’un 
temps  variable ,  apparaissent  les  signes  de  la  péritonite; 

INous  avons  pu  déterminer  d’une  manière  parfaitement  exacte 
la  marche  de  la  maladie  et  la  succession  des  différents  symptô¬ 
mes  chez  vingt-deux  de  nos  malades. 

Douze  fois  la  phthisie  péritonéale  a  débuté  d’emblée,  quatre 
autres  fois  elle  a  succédé  aux  symptômes  de  la  tuberculisation 
générale,  cinq  fois  elle  a  compliqué  une  tuberculisation  thora¬ 
cique  ;  enün ,  une  seule  fois  les  phthisies  pulmonaire  et  péri- 
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tonéale  se  sont  annoncées  à  peu  près  à  la  même  époque. 

Durée.  Pour  estimer  la  durée  réelle  de  la  maladie ,  il  faudrait 
que  l’affection  du  péritoine  existât  seule  ;  mais  l’on  sait  que 
presque  toujours  le  terme  fatal  est  avancé  par  les  lésions  qui  se 
sont  développées  avant  elle,  ou  qui  lui  ont  succédé.  En  nous 
bornant  à  estimer  la  durée  de  la  maladie  d’après  le  temps  qui  s’ est 
écoulé  entre  l’époque  d’apparition  des  premiers  symptômes  et 
celle  de  la  mort ,  nous  voyons  que  la  durée  la  plus  longue  n’a  pas 
dépassé  six  mois  et  demi  ;  la  plus  courte  n’a  été  que  d’un  seul 
(l’enfant  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation  succomba  à  une 
pneumonie)  -,  entre  ces  deux  extrêmes  nous  retrouvons  tous  les 
intermédiaires. 

Terminaison.  La  tuberculisation  du  péritoine  se  termine  tou¬ 
jours  par  la  mort  ;  mais ,  comme  nous  l’avons  dit ,  elle  n’en 
est  presque  jamais  la  cause  unique  ;  là  terminaison  fatale  est 
hâtée  par  le  développement  des  lésions  primitives  ou  secom 
daires.  Quelquefois,  une  union  intime  s’étant  établie  entre 
les  intestins  et  la  paroi  abdominale  antérieure,  la  matière  tu^ 
berculeuse  détermine  une  perforation  de  lâ  peau,  et  la  cavité 
intestinale  communique  ainsi  avec  l’extérieur  $  il  en  résulte  un 
anus  anormal,  comme  on  en  trouve  un  exemple  dans  une  ob¬ 
servation  publiée  par  Le  Cal  (1). 

Art.  IV.  ■ —  Diagnostic. 

La  phthisie  péritonéale  peut  êtrë  confondue  avec  plusieurs 
maladies ,  et  les  symptômes  que  nous  avons  énumérés  ne  per¬ 
mettent  pas  toujours  d’arriver  à  un  diagnostic  positif.  Elle 
peut  être  simulée  par  le  développement  anormal  de  l’abdo¬ 
men,  la  tympanite,  la  phthisie  mésentérique,  la  tuméfaction 
du  foie  ët  de  la  rate. 

1°  Développement  anormal  de  l’abdomen. — Nous  avons  vu  sou¬ 
vent  des  praticiens  habiles  prendre  pour  des  péritonites  tuber¬ 
culeuses  ce  développement  du  ventre,  accompagné  de  ballonne¬ 
ment  des  intestins  que  l’on  observe  fréquemment  chez  les 
jeunes  enfants  *  et  surtout  chez  les  sujets  rachitiques  dont  le 
bassin  rétréci  permet  à  l’abdomen  d’acquérir  une  proéminence 
exagérée.  Cependant,  avec  un  peu  d’attention ,  il  est  bien  diffi¬ 
cile  de  commettre  une  pareille  erreur.  La  considération  seule 
de  l’âgé  suffirait  pour  empêcher  la  méprise,  la  phthisie  périto- 

(i)  Journal  de  Vandermonde ,  1^55. 
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néale  étant  extrêmement  rare  chez  les  jeunes  enfants,  tandis 
qu’au  contraire  le  rachitisme  est  fréquent  â  cette  période  de  la 
vie.  La  forme  du  ventre  est  d’ailleurs  différente  dans  les  deux 
cas  :  chez  le  jeune  enfant  rachitique  l’abdomen  est  globuleux , 
mou,  pâteux,  sans  tension  ni  rénitence.  Chez  l’enfant  atteint 
de  péritonite  tuberculeuse ,  la  distension  gazeuse  des  intestins 
d’une  part,  la  contraction  des  parois  abdominales  de  l’autre, 
donnent  au  ventre  une  forme  ovalaire  qui  résulte  de  ce  que  la 
distension  est  surtout  marquée  sur  la  ligne  médiane.  En  outre 
l’abdomen  est  tendu,  rénitent  ou  luisant,  caractère  qu’on  ne 
remarque  pas  dans  la  physconie  simple,  j 

Tympanite.  — Le  diagnostic  n’est  pas  très  difficile  lorsque 
l’on  a  affaire  à  une  véritable  tympanite,  comme  cela  arrive, 
«oit  spontanément  chez  les  jeunes  enfants',  soit  chez  les  en¬ 
fants  plus  âgés  sous  l’influence  d’affections  aiguës.  Nous  cite¬ 
rons  les  deux  exemples  suivants  qui  nous  ont  induit  en  erreur 
en  nous  faisant  croire  à  une  lésion  étendue  du  péritoine  dans 
un  cas  où  la  tuberculisation  était  limitée  à  la  région  sous- 
diaphragmatique,  et  dans  un  autre  où  elle  manquait  entière¬ 
ment. 

Un  garçon  de  huit  ans  entre  à  l’hôpital  pour  y  être  traité  d’une  tuber¬ 
culisation  générale  avec  prédominance  pleurale  bronchique  et  intestinale; 
la  maladie  était  ancienne ,  mais  il  s’y  était  joint  dans  les  derniers  temps 
une  gangrène  du  poumon.  C’est  probablement  sous  l’influence  de  celle  af¬ 
fection  intercurrente  que  nous  notâmes  les  symptômes  suivants  :  sept  jours 
avant  la  mort,  l’abdomen  était  très  gros ,  très  ballonné ,  très  sonore ,  légè¬ 
rement  douloureux  ;  la  tuméfaction  du  ventre  persista  en  s’accompagnant 
de  vives  douleurs  à  l’ombilic  ;  l’abdomen  était  tantôt  souple ,  tantôt  très 
tendu  ;  la  tension  fut  surtout  très  prononcée  la  veille  de  la  mort.  —  A 
l’autopsie,  le  péritoine  était  sain ,  l’intestin  grêle  offrait  une  seule  ulcéra¬ 
tion  tuberculeuse;  l’on  trouvait  dans  le  gros*  intestin  des  traces  de  colite 
peu  intense. 

Dans  l’autre  observation ,  il  s’agit  d’un  garçon  de  trois  ans ,  atteint  de 
phthisie  pleurale  dont  les  signes  étaient  évidents.  —  L’abdomen ,  d’abord 
peu  développé,  souple x  indolent,  devint  pendant  quelques  jours  très  vo¬ 
lumineux ,  tendu ,  sonore ,  ballonné ,  douloureux  à  l’épigastre;  puis,  les 
jours  suivants ,  il  reprit  sa  forme  ordinaire ,  devint  très  flasque.  A  l’au¬ 
topsie,  des  adhérences  tuberculeuses  unissaient  le  foie  et  la  rate  au  dia¬ 
phragme. 

Dans  ce  cas  la  marche  de  la  maladie  indiquait  que  le  ballon¬ 
nement. était  purement  accidentel  et  ne  dépendait  pas  d’une 
péritonite  tuberculeuse  générale. 


DIAGNOSTIC.  à\3â 

Nous  eussions  facilement  évité  Terreur  dans  ces  deux  cas  si 
au  lieu  de  nous  arrêter  à  l’ensemble  des  symptômes  nous  eus¬ 
sions  fixé  notre  attention  sur  la  forme  de  l’abdomen,  qui  n’é¬ 
tait  pas  celle  d’une  péritonite  tuberculeuse,  sur  la  soudaineté 
des  accidents ,  sur  la  vivacité  des  douleurs,  etc. 

Phthisie  mésentérique.  —  Nous  verrons  dans  le  chapitre  sui¬ 
vant  quels  sont  les  symptômes  de  la  phthisie  mésentérique  : 
nous  pouvons  dire  d’avance  que  le  carreau  peut  être  distingué 
de  la  péritonite  tuberculeuse  par  Tabsenee  de  la  tension ,  et 
souvent  du  ballonnement  du  ventre,  et  quelquefois  par  la  pré¬ 
sence  d’une  tumeur  qui  occupe  d’ordinaire  les  environs  de  l’om¬ 
bilic.  Ce  dernier  symptôme  n’est  cependant  pas  caractéristique, 
puisque  nous  avons  cité  des  cas  dans  lesquels  on  avait  senti 
au  voisinage  de  l’ombilic  des  tumeurs  et  des  inégalités  qui 
étaient  le  résultat  de  la  tuberculisation  de  l’épiploon  ;  mais  ce 
sont  là  des  cas  exceptionnels. 

La  tuméfaction  de  la  rate  et  du  foie,  et  la  saillie  que  ces  orga¬ 
nes  forment  dans  les  hypochondres  seront  distinguées  des 
plaques  tuberculeuses  péritonéales  par  les  caractères  suivants  : 
1°  par  le  siège  de  la  tumeur  dans  l’un  ou  l’autre  hypochondre  ; 
2°  par  la  forme  de  la  tumeur  qui  se  termine  par  un  bord  tran¬ 
chant;  3°  par  la  possibilité  de  faire  remonter  ces  organes  sous 
les  côtes  au  moyen  d’une  pression  un  peu  forte;  4°  par  l’aug¬ 
mentation  de  la  matité  de  l’un  ou  de  l’autre  hypochondre  ;  5°  par 
l’absence  de  la  tension  et  du  ballonnement  du  ventre. 

Il  peut  arriver  cependant  que  le  diagnostic  soit  difficile.  Lors¬ 
que  le  foie  a  acquis  un  volume  considérable ,  qu’il  occupe  toute 
la  zone  supérieure  du  ventre ,  il  détermine  souvent  une  tension 
et  une  dureté  toute  spéciale  de  l’abdomen ,  et  son  bord  inégal 
simule  l’épiploon  tuberculeux.  Chez  un  garçon  de  dix  ans  dont 
la  maladie  avait  débuté  dix-neuf  mois  environ  avant  sa  mort 
par  un  dévoiement  abondant,  nous  notâmes  que  l’abdomen 
était  volumineux  et  l’ombilic  saillant;  on  sentait  d’un  hypo¬ 
chondre  à  l’autre  une  tumeur  qui  formait  une  vaste  zone  dans 
la  partie  supérieure  du  ventre:  elle  était  beaucoup  plus  pro¬ 
noncée  clans  Thypochondre  droit  que  dans  le  gauche.  Sa  partie 
moyenne  était  la  plus  saillante;  son  bord  était  très  tranchant, 
et  présentait  en  ce  point  une  consistance  comme  cartilagineuse. 
La  tumeur  était  mate  à  la  percussion  ;  les  veines  abdominales , 
très  dilatées,  se  joignaient  aux  veines  pectorales.  Dans  un  autre 
cas,  chez  un  enfant  de  quatre  ans,  atteint  de  tuberculisation 
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générale,  l’abdomen  était  volumineux,  uniformément  déve¬ 
loppé,  mat  dans  la  zone  supérieure,  dur  à  l’épigastre;  cepen¬ 
dant  on  ne  pouvait  pas  circonscrire  de  tumeur.  Les  jours  sui¬ 
vants  le  volume  du  ventre  augmenta  encore,  et  l’on  put  s’assu¬ 
rer  que  la  dureté  épigastrique  dépendait  du  lobe  gauche  du 
foie;  on  sentit  aussi  la  rate  déborder  les  côtes. 

Dans  ces  deux  cas  la  distinction  était  assez  facile  entre  ie 
développement  du  foie  et  la  tuberculisation  de  l’épiploon  pour 
qu’il  ne  fût  pas  possible  de  commettre  d’erreur. 


Art.  V;  —  Pronostic. 

Lorsque  la  tuberculisation  est  limitée,  elle  ne  nous  paraît  pas 
entraîner  de  gravité  par  elle-mêmè,  Il  n’en  est  pas  ainsi  lors¬ 
qu’elle  s’est  généralisée ,  qu’elle  a  formé  dé  larges  plaques ,  uni 
lés  intestins  entre  eux,  où  l’épiploon  aux  intestins.  Les  masses 
énormes  de  tubercules  concentrés  dans  la  cavité  abdominale 
produisent  les  effets  de  la  phthisie  générale,  l’amaigrissement, 
le  dépérissement ,  etc.  Lés  troubles  consécutifs  des  fonctions 
digestives ,  la  diarrhée  abondante ,  suite  d’ulcérations  in¬ 
testinales,  concourent  â  hâter  la  terminaison  fatale,  qui  est 
quelquefois  précipitée  par  le  développement  d’une  périto¬ 
nite  aiguë ,  suite  de  perforation.  Les  signes  qui  indiquent  l’ap¬ 
proche  de  la  terminaison  fatale  ne  diffèrent  pas  de  ceux  qui 
annoncent  une  mort  prochaine  chez  les  tuberculeux;  ee  sont  :1a 
petitesse  du  pouls ,  l’aspect  violacé  de  la  face ,  le  froid  des  extré¬ 
mités  ,  et  aussi  l’augmentation  du  ballonnement  et  de  la  tension 
du  ventre. 

Art.  VI.  —  Causes é 

Les  causes  de  la  tuberculisation  du  péritoine  sont  celles  des  tu¬ 
bercules  en  général.  Nous  ne  ferons  que  quelques  remarques  sür 
certaines  particularités.  Ainsi,  il  est  fort  rare  devoir  unq  tubercu¬ 
lisation  générale  intense  chez  Un  enfant  âgé  île  moins  de  quatre 
ans.  Une  seüie  observation  fait  exception  à  cette  règle  :  c’est  celle 
d’un  enfant  de  trois  ans ,  dont  le  péritoine  contenait  dé  largés 
plaques  tuberculeuses  que  nous  avions  senties  pendant  là  vie 
(  voy .  page  385):  C’est  surtout  dé  huit  à  dix  ans  que  la  phthisie 
péritonéale  est  fréquente. 
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La  tuberculisation  du  péritoine  est  en  général  plus  fréquente 
chez  les  garçons  que  chez  les  filles  ;  mais,  comme  pour  tous  les 
autres  organes,  C’est  surtout  dans  le  plus  jeune  âge  qu’il  en  est 
ainsi  (1). 

La  péritonite  simple  peut-elle  se  terminer  par  tuberculisation 
du  péritoine?  Nous  ne  pouvons  que  répéter  ce  que  nous  avons 
déjà  dit  pour  la  question  analogue  au  sujet  de  la  plèvre.  La  pé¬ 
ritonite  simple  primitive  est  assez  rare  dans  l’enfance  ;  et  parmi 
le  petit  nombre  de  cas  que  nous  avons  vus,  aucun  ne  s’est  ter¬ 
miné  par  tuberculisation.  D’un  autre  côté,  chez  plusieurs  de 
nos  malades,  la  phthisie  péritonéale  a  débuté  d’une  manière 
subaiguë;  mais  rien  né  prouvait  dans  ces  cas  qu’il  n’existait  pas 
déjà  quelques  tubercules  dans  le  péritoine ,  ou  que  la  tubercu¬ 
lisation  elle-même  n’avait  pas  déterminé  les  symptômes  sub¬ 
aigus. 

Art.  VII.  —  Traitement. 

La  phthisie  péritonéale  réclame  un  traitement  qui  doit  varier 
suivant  un  grand  nombre  de  circonstances  qu’il  est  utile  d’ap¬ 
précier. 

§  I.  Indications.  —  Les  indications  du  traitement  doivent  être 
puisées  :  1°  dans  la  nature  de  la  maladie  ; 

2°  Dans  la  manière  dont  elle  débute  :  ainsi ,  tantôt  les  pre¬ 
miers  symptômes  pnt  lieu  du  côté  du  ventre ,  et  revêtent  une 
forme  aiguë ,  subaiguë ,  ou  chronique  ;  tantôt  ils  sont  précédés 
par  les  symptômes  de  la  phthisie  générale  ou  locale  d’un  autre 
organe  :  de  là  différentes  indications; 

3°  Dans  les  symptômes  eux-mêmes  dont  la  prédominance 
réclame  un  traitement  particulier. 

§  II.  Examen  des  médications.  —  1°  Antiphlogistiques.  — -  Au¬ 
tant  les  émissions  sanguines  sont  indiquées  dans  la  péritonite 
aiguë,  quelle  que  soit  sa  forme,  autant  leur  usage  doit  être  res- 

(i)  De  i  à  2  ans  i  fi. 

De  3  à  5  ans  1/2. 

De  6  à  10  ans  1/2 
De  11  à  i5  ans. 


Garçons. 
Filles. 
Garçons. 
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j  Garçons. 
[  Filles. 
Garçons. 
Filles. 
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treintdans  la  péritonite  tuberculeuse.  Les  cas  suivants  sont  les 
seuls  dans  lesquels  on  doive  employer  les  antiphlogistiques  di¬ 
rects  :  1°  lorsque  la  maladie  débute  par  des  symptômes  abdo¬ 
minaux  subaigus ,  et  que  les  douleurs  de  ventre  sont  un  peu 
vives ,  l'abdomen  tendu  et  développé  ; 

2°  Lorsque  la  phthisie  péritonéale  survient  chez  des  sujets 
dont  la  tuberculisation  générale  ou  locale  d’un  organe  est  peu 
avancée,  et  lorsque  l’enfant  n’est  pas  débilité  ; 

3°  Lorsque  le  petit  malade  se  plaint  de  douleurs  vives  qui  ne 
sont  pas  calmées  par  les  moyens  employés  en  pareille  circon¬ 
stance. 

Dans  tous  ces  cas ,  le  nombre  des  sangsues  quel’on  appliquera 
sera  très  peu  considérable  :  de  2  à  4  chez  les  enfants  âgés  de 
moins  de  cinq  ans,  de  3  à  6  ou  8  au  maximum  chez  les  plus 
âgés.  On  laissera  couler  les  piqûres  pendant  peu  de  temps  >  une 
demi-heure  à  une  heure  au  plus.  On  appliquera  plus  tard]  des 
cataplasmes  émollients  que  l’on  aura  soin  de  renouveler  fré¬ 
quemment. 

2°  Altérants.  — •  Le  mercure  sera  réservé  pour  les  cas  où  le 
développement  de  l’abdomen  sera  considérable ,  et  où  les 
symptômes  pourront  faire  présumer  un  épanchement  liquide 
ou  des  fausses  membranes  épaisses.  En  un  mot,  on  mettra 
cette  médication  en  usage  dans  le  but  de  favoriser  la  résolution 
des  produits  phlegmasiques.  Les  préparations  mercurielles ,  vu 
le  mauvais  état  des  voies  digestives ,  seront  employées  seule¬ 
ment  à  l’extérieur.  Ainsi  ,  l’on  fera  sur  toute  l’étendue  de  l’ab¬ 
domen  ,  une  ou  deux  fois  par  jour,  des  onctions  avec  de  l’on¬ 
guent  mercuriel ,  à  petites  doses ,  de  4  à  8  grammes ,  suivant 
l’âge.  Cette  médication  sera  continuée  avec  persévérance  pen¬ 
dant  plusieurs  jours  de  suite.  On  en  surveillera  toutefois  atten¬ 
tivement  les  effets  afin  de  la  suspendre  si  elle  occasionnait  des 
accidents.  Il  sera  plus  prudent  de  s’en  abstenir,  dans  le  cas  où 
les  premiers  symptômes  de  la  péritonite  se  manifesteraient  à 
une  époque  où  la  tuberculisation  esl  déjà  avancée. 

Bains.  —  Les  bains  ne  doivent  pas  être  négligés  dans  la  phthi¬ 
sie  péritonéale.  Si  elle  est  accompagnée  de  douleurs,  il  faudra 
insister  sur  les  bains  émollients;  si  les  douleurs  manquent,  on 
prescrira  les  bains  toniques  :  ainsi  les  bains  gélatineux,  aroma¬ 
tiques,  sulfureux  ou  alcalins,  les  douches  en  arrosoir  données 
avec  précaution  et  employées  pendant  quelques  minutes,  pour¬ 
ront  être  utiles  dans  les.cas  où  l’abdomen  serait  tout-à-fait  in- 
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dolent.  Ces  moyens  devront  être  diversement  combinés  et  va¬ 
riés,  suivant  les  exigences  du  momènt. 

A  une  époque  où  la  péritonite  était  peu  avancée  et  la  consti¬ 
tution  non  détériorée ,  nous  avons  vu  prescrire  des  bains  de  va¬ 
peur  chez  plusieurs  de  nos  malades.  Ils  noùsont  semblé  avoir 
l’avantage  d’assouplir  la  peau  et  de  diminuer  la  tension  abdo¬ 
minale.  Il  va  sans  dire  qu'un  pareil  moyen  ne  doit  pas  être  ré¬ 
pété  trop  souvent,  vu  la  débilitation  générale  qu’il  entraîne. 

Topiques  divers.  —  Les  topiques  appliqués  sur  l’abdomen  se¬ 
ront  utiles.  Ils  doivent  avoir  pour  effet  de  diminuer  les  douleurs 
et  la  tension  du  ventre,  de  rendre  à  la  peau  sa  souplesse.  Les 
cataplasmes  émollients  et  narcotiques  faits  avec  la  belladone, 
la  ciguë,  les  emplâtres  calmants, ‘les  liniments  opiacés  sont  les 
principaux  moyens  à  employer,  flufelanda  recommandé  l’usage 
des  sachets  aromatiques. 

Traitement  général.  —  Relativement  à  l’opportunité  du  trai¬ 
tement  général  employé  contre  l’élément  tuberculeux  lui-même, 
on  se  dirigera  dans  son  emploi ,  1°  d’après  la  forme  symptoma¬ 
tique  et  anatomique  de  la  tuberculisation  ;  2°  l’état  des  forces; 
3°  l’époque  à  laquelle  on  est  appelé  auprès  du  jeune  malade  ; 
4°  l’état  dans  lequel  se  trouvent  les  autres  organes. 

Ainsi ,  s’il  existe  de  volumineuses  tumeurs  dans  l’épiploon  ou 
le  péritoine  j  on  insistera  davantage  sur  le  traitement  par  les 
préparations  iodurées.  On  pourra  pratiquer  des  frictions  sur 
l’abdomen  avec  une  des  pommades  dont  nous  avons  donné 
la  formule  ailleurs.  Si  la  débilitation  générale  prédomine,  on 
aura  de  préférence  recours  au  traitement  général  tonique. 
Dans  les  cas  de  cette  espèce,  le  fer  donné  à  petites  doses  .devra 
être  préféré  aux  autres  préparations. 

Hygiène.  —  Le  régime  mérite  la  plus  sérieuse  attention.  Au 
début,  si  la  maladie  offre  quelques  symptômes  aigus,  l’enfant 
.sera  tenu  pendant  peu  de  jours  à  une  diète  qui  ne  devra  pas 
être  absolue.  On  prescrira  quelques  légers  bouillons  et  du 
lait.  Si  la  marche  de  la  tuberculisation  est  tout-à-fait  chro¬ 
nique,  l’alimentation  sera  substantielle  ;  des  bouillons  de  viande 
ou  de  volaille,  auxquels  on  ajoutera  quelques  herbes  aroma¬ 
tiques  ,  de  la  viande  noire ,  un  peu  de  vin  de  Bordeaux ,  seront 
utiles.  Il  faudra  surtout  éviter  les  lourds  aliments  qui.  surchar¬ 
gent  l’estomac ,  rendent  les  digestions  pénibles;  et  augmentent 
l’abondànce  de  la  diarrhée.  On  aura  grand  soin  d’éviter  les 
indigestions,  qui  peuvent  être  suivies  d’une  complication  fà- 
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cheuse ,  telle  qu’une  péritonite  aiguë.  Nous  en  avons  observé 
un  exemple. 

Les  vêtements  de  l’enfant  ne  seront  pas  trop  serrés  afin 
qu’ils  ne  compriment  pas  l’abdomen.  Il  sera  nécessaire  de  lui 
faire  porter  une  ceinture  de  flanelle  qui  enveloppe  tout  le  ventre 
sans  le  comprimer. 

§  III.  Résumé.  —  A.  Un  enfant  que  son  hérédité,  sa  consti¬ 
tution  ,  ou  les  circonstances  hygiéniques  au  milieu  desquelles 
il  a  été  placé  peuvent  faire  présumer  tuberculeux,  est  pris  de 
douleurs  abdominales  médiocrement  vives,  de  diarrhée,,  de  soif, 
sans  diminution  sensible  de  l’appétit;  l’abdomen  est  tendu, 
ballonné,  inégalement  sonore.  Le  médecin  doit  croire  à  une  pé¬ 
ritonite  tuberculeuse  subaiguë,  et  prescrire  : 

1°  Une  application  sur  l’abdomen  de  2  à  6  sangsues  suivant 
l’âge,  et  après  la  chute  des  sangsues  et  l’arrêt  de  l’écoulement 
sanguin ,  l’application  de  largés  cataplasmes  émollients  ;  % 

2°  Deux  lavements  d’amidon  ; 

3°  Pour  nourriture ,  du  lait  et  du  bouillon  coupé  $ 

4°  Le  repos  abàolu  au  lit,  en  ayant  soin  de  ne  pas  trop  couvrir 
l’enfant,  si  surtout  le  poids  des  couvertures  l’incommode.  Les 
jours  suivants,  si  la  douleur  n’a  pas  diminué,  on  continuera 
l’application  des  cataplasmes  émollients,  ou  bien  l’on  fera  des 
embrocations  avec  des  liniments  calmants,  et  tous  les  deux 
jours  on  prescrira  un  bain  d’eau  de  son.  A  une  époque  un  peu 
plus  éloignée ,  on  fera  faire  des  frictions  mercurielles  avec  une 
pommade  contenant  8  grammes  de  calomel  pour  32  grammes 
d’axonge.  Chaque  friction  sera  faite  soir  et  matin  avec  4  gram¬ 
mes  de  la  pommade.  Ce  traitement  sera  continué  pendant  plu¬ 
sieurs  jours  de  suite. 

B.  La  maladie  est  insidieuse  à  son  début  :  ainsi,  un  enfant 
soupçonné  tuberculeux  et  d’une  constitution  délicate,  a  un  ap¬ 
pétit  capricieux ,  des  digestions  difficiles  et  des  alternatives  de 
dévoiement  et  de  constipation  ;  il  se  plaint  de  douleurs  vagues 
dans  l’abdomen  ;  le  mouvement  fébrile  est  nul.  Le  médecin  doit 
se  tenir  en  garde  contre  le  développement  d’une  péritonite  tu¬ 
berculeuse,  et  insister  surtout  sur  le  traitement  hygiénique. 

1°  L’enfant  prendra  le  matin  une  infusion  de  café  de  glands 
à  son  déjeuner. 

2°  L’alimentation  consistera  dans  des  bouillons  de  viande  ou  de 
volaille  cuite  avec  des  herbes  aromatiques ,  ou  un  peu  de  viande 
noire  et  de  vin  si  l’âge  le  permet. 
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3°  Tous  les  deux  jours  on  donnera  un  bain  gélatineux  sul¬ 
fureux. 

4°  Si  la  diarrhée  est  peu  abondante  et  de  courte  durée  ,  on 
n’y  accordera  pas  grande  attention  ;  si  elle  augmente  d’abon¬ 
dance,  on  donnera  pendant  quelques  jours  une  poudre  conte¬ 
nant  de  30  à  60  centigrammes  de  sous- nitrate  de  bismuth 
fractionnée  en  trois  prises.  Si  au  contraire  la  constipation  pré¬ 
domine,  on  prescrira  pendant  quelques  jours  la  potion  sui¬ 
vante  : 

2£  Eau  de  menthe.  .  .  .  .  .  . 

Teinture  aqueuse  de  rhubarbe  . 

Acétate  de  potasse  .  .  .  . 

Sucre  blanc.  .  .  .  .  .  .  ■> 

Deux  fois  par  jour  une  cuillerée  a  bouche 

*  C.  Quel  qu’ait  été  le  début  de  la  maladie,  le  médecin  n’est 
appelé  qu’à  une  époque  un  peu  avancée ,  lorsque  le  malade  est 
dans  l’état  suivant ;  la  fièvre  est  peu  marquée,  l’abdomen  est 
volumineux,  tendu,  sonore,  plus  ou  moins  douloureux ,  les 
veines  abdominales  sont  dilatées,  la  peau  desquamante;  on 
sent  à  la  pression  des  tumeurs  soit  au  niveau  du  grand  épiploon , 
soit  dans  les  flancs;  la  diarrhée  est  abondante. 

On  devra  mettre  en  usage  le  traitement  suivant  : 

l"Soir  et  matin  on  fera  sur  l’abdomen  des  frictions  avec  une 
pommade  iodurée. 

2°  Tous  les  deux  jours  l’enfant  prendra  un  bain  gélatineux 
sulfureux ,  et  avant  qu’il  sorte  de  la  baignoire  on  donnera  des 
douches  en  arrosoir  sur  la  surface  du  ventre  pendant  quelques 
minutes. 

3°  Tous  les  jours  on  prescrira  un  lavement  d’amidon  ;  s’il  ne 
produit  pas  d’effet,  on  le  remplacera  par  un  lavement  de  ra- 
tanhia. 

4°  Le  ventre  sera  habituellement  enveloppé  de  flanelle. 

5°  L’alimentation  sera  composée  de  bons  bouillons,  d’un  peu 
de  viande  noire  et  de  vin  de  Bordeaux. 

D.  A  mie  période  encore  plus  avancée,  ou  si  le  traitement  que 
nous  venons  de  prescrire  n’a  été  suivi  d’aucun  effet,  il  faudra 
se  contenter  d’une  médecine  purement  palliative.  —  Des  appli¬ 
cations  calmantes  sur  le  ventre,  deux  ou  trois  bains  aromati¬ 
ques,  quelques  préparations  opiacées,  formeront  la  base  du  trai¬ 
tement. 


90  grammes. 
3o  grammes. 
So  centigr. 
j  5  grammes. 
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Historique. 

Nous  n’avons  que  quelques  courtes  remarques  à  faire  sur  l’historique  de 
la  péritonite  tuberculeuse.  La  plupart  des  auteurs  ayant  confondu  cette 
maladie  avec  le  carreau ,  on  trouvera  dans  le  chapitre  suivant,  Phthisie 
mésentérique ,  des  documents  historiquesjdonl  plusieurs  se  rapportent  à  la 
tuberculisation  du  péritoine.  Nous  nous  bornerons  donc  à  indiquer  ici 
quelques  faits  que  nous  avons  trouvés  dans  les  journaux  de  médecine. 

Physconie  de  l’épiploon.  Sauvages  ,  t.  III ,  p.  303. 

Mise.  nat.  curios.  Dec.  I,  ann.  4,  obs.  3. 

Sur  un  engorgement  par  congestion  dans  toute  l’étendue  du  péritoine, 
devenu  suppuratoire,  compliqué  d’adhérences  et  d’ulcération  des  intestins, 
avec  issue  des  matières  fécales  par  l’ombilic  ;  par  M.  Lecat ,  Rcc.  per. 
obs.  med.  ch.  etpharm.,  mai  1735,  t.  II,  p.  336. 

Fleisch.  Scrofeln  des  nelzes,  t.  III,  p.  197. 

Péritonite  tuberculeuse ,  perforation  de  l’intestin ,  ulcération  de  l’esto¬ 
mac  ,  des  intestins.  (  Lancette ,  1833,  p.  158.)  * 

Péritonite  aiguë  succédant  à  une  péritonite  tuberculeuse  ;  tubercules  ab¬ 
dominaux  encéphaliques  et  pulmonaires.  (Id.,  1834,  p.  227.) 

Péritonite  tuberculeuse.  (  Id.,  1834,  p.  493-529.) 

II.  péritonite  aigue  chez  les  tuberculeux. 

La  péritonite  aiguë,  comme  toutes  les  inflammations,  peut 
se  développer  chez  des  enfants  dont  le  péritoine  est  tubercu¬ 
leux,  et  chez  ceux  dont  cette  membrane  séreuse  ne  présente 
aucun  produit  accidentel. -Cette  phlegmasie ,  par  son  peu  d’é¬ 
tendue,  est ,  comme  certaines  formes  de  pleurésie ,  quelquefois 
tout-à-fait  insignifiante,  d’autres  fois  plus  grave;  elle  se- ré¬ 
vèle  par  des  symptômes  appréciables,  et  si  elle  reste  latente, 
son  intensité  peut  tout  au  moins  faire  supposer  qu’elle  a  con¬ 
tribué  à  la  terminaison  fatale. 

Caractères  anatomiques.  —  Nous  ne  voulons  pas  parler  ici  de 
ces  fausses  membranes,  élastiques  et  anciennes  ;  ou  de  ces 
adhérences  solides 4qui ,  formées  peu  à  peu ,  se-  tuberculisent  et 
font  partie  essentielle  de  la  phthisie  péritonéale. 

Dans  les  cas  dont  nous  nous  occupons,  on  trouve  dans  le 
petit  bassin ,  lorsque  la  tuberculisation  est  peu  abondante,  une 
quantité  variable  de  sérosité  trouble  ou  purulente,  des  fausses 
membranes  de  nouvelle  formation  adhérentes  ou  libres.  Lorsque 
la  tuberculisation  est  plus  avancée ,  on  trouve  en  détachant  les 
adhérences  tuberculeuses  des  foyers  purulents  disséminés  entre 
les  intestins  et  les  parois ,  ou  entre  les  anses  elles-mêmes ,  et 
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contenant  une  petite  quantité  de  liquides  et  de  fausses  mem¬ 
branes. 

Ces  péritonites  sont  habituellement  causées  par  la  présence 
des  tubercules  ;  deux  fois  nous  les  avons  vues  résulter  de  la 
perforation  d’une  anse  intestinale. 

Lorsque  la  phlegmasie  de  la  séreuse  se  développe  chez  des  en¬ 
fants  dont  le  péritoine  n’est  pas  tuberculeux ,  les  caractères  ana¬ 
tomiques  sont  tout-à-fait  semblables  à  ceux  quenous  avons  dé¬ 
crits  ailleurs  (vov.  t.  Ir,  p.  555).  Six  fois  nous  l’avons  vue  être 
intense  et  étendue,  et  nous  remarquons  dans  ces  cas  :  1°  que  la 
phlegmasie  aiguë  s’est  développée  deux  fois  chez  des  enfants 
atteints  de  péritonite  chronique  simple;  2°  que  chez  cinq  ma¬ 
lades  les  ganglions  mésentériques  étaient  très  volumineux  et 
constituaient  un  véritable  carreau,  chez  l’un  d’eux  même  la  par¬ 
tie  du  péritoine  la  plus  enflammée  correspondait  à  la  masse  gan¬ 
glionnaire  ;  3°  que  chez  ces  mêmes  enfants  il  existait  de  nom¬ 
breuses  ulcérations  dans  le  tube  digestif;  4° enfin,  que  la  cause 
déterminante  de  la  péritonite  aiguë  a  été  deux  fois  la  perfora¬ 
tion  de  l’intestin  au  niveau  d’une  ulcération.  —  Tous  ces  en¬ 
fants,  sauf  une  jeune  fille  dont  nous  donnons  l’observation 
ci-dessous  (vov.  page  403),  étaient  gravement  tuberculeux. 

Epoque  d' apparition.  —  C’est  en  général  à  une  époque  avan¬ 
cée  de  la  phthisie  que  débute  la  péritonite  aiguë,  comme 
l’indiquent  les  lésions  tuberculeuses  des  principaux  orga¬ 
nes,  et, aussi  la  marche  des  symptômes:  ainsi  nous  l’avons 
vue  survenir  au  bout  de  trois ,  six  mois  de  maladie ,  et  plus 
encore. 

Mode  de  début.  —  La  maladie  ne.  débute  pas  chez  tous  les 
sujets  de  la  même  manière. 

Lorsqu’elle  survient  dans  le  cours  d’une  péritonite  chroni¬ 
que  simple,  elle  est  caractérisée  par  l’exaspération  des  dou¬ 
leurs  abdominales  avec  augmentation  de  la  fièvre,  petitesse  du 
pouls,  etc.  Nous  avons  vu  le  début  être  très  aigu  et  tout-à- 
fait  semblable  à  celui  de  la  péritonite  non  tuberculeuse  chez 
un  garçon  de  quatre  ans  ;  tandis  que ,  chez  un  enfant  de  onze 
ans ,  les  premiers  symptômes  ont  été  beaucoup  moins  aigus , 
la  douleur  moins  vive,  le  ballonnement  peu  considérable.  Un 
autre  enfant  criait  seulement  quand  on  pressait  l’abdomen  qui 
n’était  pas  ballonné. 

En  résumé,  le  début  de  l’inflammation  est,  en  général, 
moins  franc  et  moins  caractérisé  que  dans  la  péritonite  aiguë 
ni.  a6 
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simple  ;  il  peut  être  lout-à-fait  latent,  lorsque  la  membrane  est 

déjà  envahie  par  le  produit  accidentel. 

Symptômes,  marche,  durée.  —  Ce  que  nous  avons  dit  du  dé¬ 
but  s’applique  aux  symptômes.  Un  petit  nombre  de  fois  seule¬ 
ment,  la  phlegmasie  a  été  parfaitement  caractérisée,  facile  à 
reconnaître,  et  a  présenté  les  symptômes  connus  de  l'inflam¬ 
mation;  il  en  a  été  ainsi  surtout  dans  les  cas  de  perforation  in¬ 
testinale.  Dans  les  autres,  les  signes  ont  été  beaucoup  moins 
tranchés  et  faciles  à  confondre  avec  ceux  d’affections  diffé¬ 
rentes.  Nous  remarquons  seulement  :  1°  que  chez  trois  enfants 
les  vomissements  ont  été  persistants  et  très  nombreux  ;  2°  que 
tous  les  malades,  sauf  un  seul,  ont  eu  une  diarrhée  très  abon¬ 
dante;  antérieure  à  l’inflammation,  elle  n’a  pas  été  suspendue 
par  elle.  La  marche  de  la  maladie  a  été  très  variable:  quatre 
fois  la  mort  a  été  très  rapide,  la  maladie  ayant  duré  de  quelques 
heures  à  deux  jours  ;  dans  un  autre  cas  elle  fut  prolongée  jus¬ 
qu’au  septième;  une  fois,  elle  a  atteint  le  vingt  et  unième, elle 
a  dépassé  ce  terme  chez  un  seul  enfant  ;  dans  d’autres  cas  nous 
n’avons  pu  connaître  sa  durée. 

Pronostic.  La  péritonite  a  été  évidemment  la  cause  détermi¬ 
nante  de  la  mort  chez  la  plupart  des  malades  dont  nous  parlons 
ici;  mais  elle  n’a  fait  qu’avancer  le  terme  fatal;  les  lésions  qui 
existaient  avant  le  début  étant  assez  graves  par  elles-mêmes 
pour  devoir  entraîner  une  terminaison  funeste  dans  un  espace 
de  temps  peu  éloigné. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  péritonite  chez  les  tu¬ 
berculeux  ne  s’éloigne  pas  de  celui  que  nous  avons  tracé 
ailleurs;  il  faut  se  guider  dans  l’emploi  des  moyens  thérapeu¬ 
tiques  : 

1"  Sur  l’état  des  autres  organes  ; 

2°  Sur  l’âge  et  la  force  de  l’enfant; 

3°  Sur  l’acuité  des  symptômes. 

-  En  thèse  générale,  nous  pensons  qu’on  doitêtre  très  modérê 
dans  l’emploi  des  émissions  sanguines,  et  recourir  principale¬ 
ment  : 

1°  Aux  topiques  calmants  et  aux  bains  ; 

2°  Aux  narcotiques  donnés,  soit  à  l’intérieur,  soit  en  lave¬ 
ments  ; 

3°  Aux  frictions  mercurielles  prescrites  à  petites  doses. 
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III.  PÉRITONITE  CHRONIQUE  SIMPLE. 

La  péritonite  chronique  peut  exister  indépendamment  des 
tubercules  péritonéaux.  Ses  caractères  anatomiques,  quand  elle 
est  limitée  à  la  région  diaphragmatique ,  consistent  dans  des 
adhérences  celluleuses  plus  ou  moins  intimes,  mais  d’ordinaire 
assez  minces,  et  offrant  tous  les  caractères  des  adhérences 
pleurales.  Dans  le  cas  contraire,  où  l’inflammation  péritonéale 
a  envahi  la  séreuse  qui  revêt  les  circonvolutions,  les  anses  in¬ 
testinales  adhèrent  entre  elles  d’une  manière  intime,  par  un 
tissu  cellulaire  dense  et  serré.  Les  intestins  s’énucléent  avec 
une  grande  facilité  5  en  un  mot,  sauf  l’absence  des  tubercules, 
l’aspect  du  péritoine  offre  une  grande  ressemblance  avec  celui 
que  nous  avons  décrit  précédemment.  Les  symptômes  de  cette 
forme  de  péritonite  offrent  aussi  la  plus  grande  analogie, 
comme  le  prouve  le  fait  suivant  qui  remplacera  la  description 
générale  que  le  trop  petit  nombre  de  nos  observations  nous  em¬ 
pêche  de  donner. 

Observation.  —  Fille  de  douze  ans.  —  Symptômes  de  péritonite  tuber¬ 
culeuse  des  plus  tranchés.  —  Deux  jours  avant  la  mort ,  signes  de  périto¬ 
nite  aiguë.  —  A  l’autopsie  ,  phlegmasie  simple ,  chronique  et  aiguë  du  pé¬ 
ritoine.  —  Tubercules  dans  les  poumons. 

Une  fille  de  douze  ans  fut  prise ,  environ  six  semaines  avant  son  entrée 
à  l'hôpital ,  de  vives  douleurs  abdominales  ;  le  ventre  augmenta  de  volume  ; 
il  survint  un  dévoiement  abondant  (8  à  10  selles)  quotidiennes,  qui  diminua 
plus  tard  (3  à  4) ,  mais  persista  jusqu’à  l’entrée.  On  provoqua  à  plusieurs 
reprises  des  vomissements  avec  l’ipécacuanha.  La  soif  était  vive.  Au  bout 
de  cinq  semaines ,  il  survint  des  sueurs  abondantes  la  nuit ,  et ,  quelques 
jours  plus  tard ,  de  l’œdème  à  l’extrémité  inférieure  gauche. 

Lorsque  nous  vîmes  l’enfant ,  l’amaigrissement  était  très  considérable , 
la  constitution  chétive,  la  peau  fine,  un  peu  brune  et  rugueuse,  les  cheveux 
bruns ,  les  yeux  noirs ,  les  cils  longs.  En  un  mot,  l’habitude  extérieure  et 
le  faciès  étaient  tout-à-fait  semblables  à  celui  des  enfants  phthisiques.  — 
L’abdomen  était  uniformément  développé ,  tendu ,  sans  rénitence  ni  iné¬ 
galités,  très  sonore,  surtout  à  l’épigastre.  On  ne  percevait  pas  de  fluctua¬ 
tion  ni  de  tumeur.  Le  ventre  était  douloureux  dans  la  fosse  iliaque  droite 
principalement ,  la  pression  exagérait  la  douleur.  La  soif  était  vive  ;  le  dé¬ 
voiement  abondant ,  l’appétit  en  partie  conservé  ,  la  langue  humide  et  na¬ 
turelle. 

La  peau  était  un  peu  chaude  ;  le  pouls  à  100 ,  sans  plénitude.  - 
Au  bout  de  cinq  jours,  nous  constatâmes  de  la  matité  à  la  partie  infé¬ 
rieure  du  ventre  ;  la  partie  supérieure  restait  toujours  très  sonore  ;  la  ten  - 
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sionétait  générale,  et  les  veines  abdominales  développées ,  surtout  du  côté 
gauche.  . 

Lés  jours  suivants,  il  survint  peu  de  changement  dans  l’état  du  ventre  ; 
la  douleur  diminua ,  puis  reprit  sa  première  vivacité  on  la  perçut  presque 
constamment  dans  la  fosse  iliaque ,  quelquefois  aussi  en  même  temps  dans 
l’hypochondre gauche.  Les  autres  symptômes  abdominaux  persistèrent  ;  la 
sonorité  redevint  générale.  Le  pouls  était  habituellement  petit,  de  32  à  100, 
la  face  très  pâle  ;  les  sueurs  étaient  très  abondantes. 

Vingt-sept  jours  après  le  premier  examen ,  et  environ  deux  mois  et  demi 
après  le  début,  l’enfant  fut  prise  de  vives  douleurs  abdominales  et  thora¬ 
ciques  ;  le  pouls  s’accéléra  en  conservant  sa  petitesse  (128)  ;  la  peau  prit 
une  chaleur  anormale  ;  les  douleurs  abdominales  étaient  générales  ;  le  ven¬ 
tre  dans  le  même  état  que  précédemment  ;  la  langue  rosée  à  sa  pointe,  hu¬ 
mide  ;  le  dévoiement  toujours  très  abondant.  Quelques  heures  après  l’exa¬ 
men,  l’enfant  succomba;  l’appétit  avait  été  conservé  jusque  dans  les 
derniers  jours. 

A  l’autopsie.  —  Le  grand  épiploon ,  uni  à  la  paroi  abdominale  anté¬ 
rieure  et  aux  intestins ,  était  épais,  d’un  rouge  vif;  le  foie ,  la  rate ,  l’esto¬ 
mac  et  les  intestins  étaient  tellement  adhérents,  qu’on  ne  pouvait  les  séparer, 
cette  union  avait  lieu  par  un  tissu  cellulaire  très  serré.  Le  tissu  sous-péri¬ 
tonéal  des  intestins  était  épaissi ,  mou ,  et  avait  une  grande  tendance  à  se 
détacher  de  la  séreuse  ,  ou  plutôt  la  membrane  musculeuse  semblait  se  dé¬ 
doubler.  Le  diaphragme  avait  en  partie  disparu  sans  qu’on  pût  limiter  l’é,- 
tendue  de  la  perforation.  Nulle  part  il  n’existait  de  tubercules  ni  de  granu¬ 
lations. —Le  bassin  contenait  une  sérosité  grise ,  trouble ,  et  quelques 
particules  de  matières  fécales. 

Au  niveau  du  point  où  le  cæcum  s’unit  au  colon ,  il  existait  une  ouver¬ 
ture  arrondie,  de  l’étendue  d’une  pièce  de  30  sous,  à  bords  irréguliers, 
comme  déchiquetés ,  rouges  et  très  mous,  boursouflés,  et  renversés  en  4 
dehors.  Les  trois  tuniques  étaient  à  peu  près  également  ulcérées.  L’ouver¬ 
ture  correspondait  àda  partie  antérieure  du  cæcum ,  et  se  trouvait  en  con¬ 
tact  avec  l’épiploon. 

La  membrane  muqueuse  de  l’intestin  grêle  et  du  gros  intestin  n’offrait 
pas  d’injection ,  mais  elle  était  complètement  ramollie  ;  nulle  part  il  n’exis¬ 
tait  de  tubercules  ni  de  granulations. 

Le  poumon  droit  présentait  à  son  sommet  une  dizaine  de  tubercules,  la 
plupart  crétacés  ;  il  n’en  existait  que  deux  ou  trois  du  côté  gauche.  —  Le 
foie ,  très  volumineux ,  avait  subi  à  un  médiocre  degré  la  dégénérescence  r 
graisseuse. 

Enfin,  nous  trouvâmes  dans  les  poumons  une  pneumonie  lobulaire 
double  avec  abcès,  et  dans  les  reins,  une  néphrite  légère. 

Remarques.  —  Nous  attirerons  à  propos  de  ce  fait  l’attention 
de  nos  lecteurs  sur  les  points  suivants  :  m 

1°  Caractères  anatomiques.  — La  péritonite  était  évidemment 
chronique,  comme  l’indiquait  la  marche  des  symptômes  et 
l’état  de  la  membrane  péritonéale.  Cette  adhérence  intime  des  : 
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anses  intestinales  les  unes  aux  autres  par  un  tissu  cellulaire 
serré ,  l’énucléation  de  l’intestin ,  l’adhérence  de  la  membrane 
musculeuse  au  tissu  sous-péritonéal  en  est  la  preuve.  Cepen¬ 
dant  nulle  part  il  n’existait  de  tubercules  ou  de  granulations , 
soit  dans  la  grande  cavité,  soit  dans  lé  tissu  sous-séreux.  Les 
poumons  seuls  contenaient  des  tubercules.  C’est  donc  bien  à 
une  péritonite  simple  chez  un  enfant  tuberculeux  que  nous 
avons  eu  affaire. 

Indépendamment  de  la  péritonite  chronique ,  il  existait  des 
traces  d’une  inflammation  récente ,  résultat  de  la  perforation 
du  cæcum.  Cette  perforation  a  été,  nous  le  croyons,  la  suite 
d’une  inflammation  ulcéreuse  de  l’intestin.  L’absence  d’ulcé¬ 
ration  tuberculeuse  dans  le  reste  du  tube  digestif  et  dans  les 
bords  de  la  perforation,  la  forme  même  de  l’orifice,  en  sont  la 
preuve. 

2°  Diagnostic.  —  La  marche  des  symptômes  a  été  parfaite¬ 
ment  justifiée  par  l’état  dans  lequel  nous  avons  trouvé  le  pé¬ 
ritoine.  La  maladie  a  débuté  par  des  symptômes  péritonéaux 
aigus ,  qui  ont  ensuite  passé  au  type  subaigu  ;  puis  dans  les 
derniers  jours  de  la  vie  des  accidents  sur-aigus  ont  indiquéie 
développement  d’une  nouvelle  inflammation.  Il  ne  pouvait 
donc  y  avoir  de  doute  sur  l’existence  d’une  phlegmasie  périto¬ 
néale  chronique,  par-dessus  laquelle  était  survenue  une  phleg¬ 
masie  aiguë.  Quant  à  la  nature  intime  de  cette  lésion,  nous 
étions  convaincus  qu’elle  était  de  nature  tuberculeuse.  Depuis 
l’entrée  de  la  malade  à  l’hôpital  jusqu’à  sa  mort,  nous  n’avons 
jamais  mis  en  doute  l’existence  d’une  phthisie  péritonéale; 
et  cependant  la  séreuse  ne  contenait  pas  un  seul  de  ces 
produits  accidentels.  Tout  concourait  à  nous  faire  commettre 
cette  erreur  de  diagnostic  ;  les  symptômes  locaux  étaient  iden¬ 
tiques  à  ceux  que  nous  avons  décrits  au  chapitre  de  la  phthisie 
péritonéale.  Il  est  vrai  qu’il  n’existait  pas  de  tumeur,  mais  l’on  g 
sait  que  celles-ci  sont  loin  d’être  constantes  dans  la  péritonite 
tuberculeuse  ;  il  est  vrai  aussi  que  le  début  avait  été  plus  aigu’1’ 
qu’il  ne  l’est  d’ordinaire  dans  la  tuberculisation  péritonéale;, 
mais  la  différence  n’était  pas  assez  tranchée  pour  nous  faire 
rectifier  notre  diagnostic. 

Les  symptômes  généraux,  l’état  du  faciès  et  de  l’habitude 
extérieure,  l’amaigrissement,  les  sueurs,  contribuèrent  encore 
à  nous  confirmer  dans  notre  opinion ,  et  avec  (Fautant  plus  dé 
raison  que  l’exploration  de  la  poitrine  et  des  autres  fonctions 


406  TUBERCULISAT.  DES  GANGLIONS  MESENTERIQUES, 
ne  rendait  pas  un  compte  satisfaisant  de  la  détérioration  ;  pas 
plus  que  les  tubercules  que  nous  avons  trouvés  à  l’autopsie  ne 
nous  oflt  paru  suffisants  pour  expliquer  la  gravité  de  l’état  gé¬ 
néral.  Tous  ces  symptômes  doivent  donc  être  rapportés  à  la 
phlegmasie  chronique  du  péritoine. 


CHAPITRE  VIII.  —  TUBERCULISATION  DES  GANGLIONS 
MÉSENTÉRIQUES  (carreau). 


Si  l’on  s’en  rapportait  aux  auteurs ,  on  serait  tenté  de  croire 
que  le  carreau  est  une  des  affections  les  plus  fréquentes  du  jeune 
âge,  et  surtout  de  la  première  période  de  l’enfance;  il  est  loin 
cependant  d’en  être  ainsi.  La  cause  d’une  pareille  erreur  pro¬ 
vient  de  ce  qu’on  a  confondu  sous  ce  nom ,  non  seulement  une 
foule  de  maladies  différentes  :  la  péritonite  tuberculeuse ,  les 
entérites,  les  ulcérations  intestinales,  etc.,  mais  aussi  de  ce  que 
l’on  a  regardé  comme  un  état  morbide  l’augmentation  du  vo¬ 
lume  de  l’abdomen  chez  les  jeunes  enfants. 

Si  nous  donnons  le  nom  de  carreau  ou  de  phthisie  mésentérique 
à  la  tuberculisation  commençante  ou  peu  étendue  des  ganglions 
mésentériques  ,  cette  affection  sera  fréquente  ,  puisque  nous 
avons  trouvé  dès  tubercules  dans  le  mésentère  chez  près  de  la 
moitié  des  enfants  tuberculeux.  Si,  au  contraire, nous  ne  regar¬ 
dons  comme  atteints  de  celte  maladie  que  ceux  dont  la  tubercu¬ 
lisation  mésentérique  a  été  considérable,  le  nombre  en  sera 
bien  plus  restreint;  il  s’élèvera  à  un  septième  du  nombre  total 
des  enfants  ayant  les  glandes  mésentériques  tuberculeuses,  et 
à  un  seizième  seulement  de  ceux  chez  lesquels  des  tubercules 
existent  en  un  point  quelconque  de  l’organisme. 

Art.  X.  —  Anatomie  pathologique. 

Lorsque  les  ganglions  du  mésentère  ont  acquis  un  dévelop¬ 
pement  considérable,  ils  forment  une  masse  qui  peut  avoir 
jusqu’à  une  ou  deux  fois  le  volume  du  poing  :  elle  est  irrégulière, 
bosselée,  dure  ou  mollasse,  jaunâtre,  et  formée  par  la  réunion 
des  ganglions  devenus  tuberculeux.  Couchée  au-devant  de  la 
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colonne  vertébrale ,  cette  masse  est  quelquefois  assez  considé¬ 
rable  pour  distendre  le  mésentère  et  le  maintenir  à  peu  près 
immobile  dans  la  place  qu’il  occupe;  alors  elle  est  en  contact 
avec  l’aorte  et  la  veine  cave  ascendante  qu’elle  peut  comprimer. 
D’autres  fois  le  mésentère  est  encore  assez  large  pour  avoir  une 
certaine  mobilité,  et  la  tumeur  peut  être  portée  un  peu  à  droite 
ou  à  gauche  de  la  colonne  vertébrale.  Le  volume  de  chacun  des 
tubercules  qui  la  composent  est  variable,  depuis  celui  d’un  pois 
jusqu’à  celui  d’un  marron  et  môme  plus. 

Les  ganglions  accolés ,  adhérents  entre  eux,  restent  long¬ 
temps  distincts,  surtout  à  la  surface  de  la  tumeur,  puis  ils  fi- 
nissent  par  se  confondre,  de  manière  à  ce  que  leurs  kystes 
disparaissent  par  places.  Dans  cet  état  les  tubercules  sont  ordi¬ 
nairement  crus,  d’autres  fois  un  peu  ramollis  dans  un  point 
;  quelconque  de  leur  étendue,  presque  jamais  ils  ne  forment  une 
véritable  excavation.  Quelquefois  ils  présentent  un  état  singu¬ 
lier  et  propre  aux  ganglions  abdominaux  ;  alors  ils  sont  tout-à- 
fait  blancs,  leur  consistance  est  mollasse,  ils  ressemblent  à  du 
fromage  blanc;  on  dirait  la  matière  crayeuse  du  tubercule  dé¬ 
layée  dans  de  l’eau  et  du  lait,  mais  conservant  encore  une  cer¬ 
taine  consistance.  Cetétat  de  tubercule  dépend-il  d’un  mélange 
du  chyle  avec  la  matière  tuberculeuse?  Nous  ne  le  croyons 
pas ,  puisqu’il  se  rencontre  aussi  dans  les  ganglions  de  la  scis- 
i  sure  du  foie. 

M.  Papavoine  a  rapporté  l’observation  d’un  enfant  dont  les 
ganglions  mésentériques  étaient  convertis  en  tubercules  d’un 
beau  jaune  verdâtre.  Au  centre  de  la  plupart  d’entre  eux,  on 
trouvait  un  liquide  très  limpide  de  la  même  couleur  (1).  On  doit 
sans  doute  considérer  ce  liquide  comme  un  dépôt  de  sérosité, 
semblable  à  celui  que  nous  avons  décrit  dans  le  premier  chapi¬ 
tre  de  ce  volume.  Le  môme  observateur  a  vu  chez  un  garçon 
;  scrofuleux  les  ganglions  mésentériques  énormes ,  avec  une 
cavité  centrale  à  parois  inégales ,  contenant  un  liquide  opaque 
d’un  rouge  foncé  et  assez  analogue  au  liquide  biliaire  (2). 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  variétés,  lorsque  les  ganglions  mé¬ 
sentériques  ont  acquis  ce  volume^  c’est  souvent  en  vain  que 
l’on  chercherait  un  ganglion,  ou  même  une  partie  de  l’un  d’èux, 
à  l’état  sain,  en  sorte  que  la  circulation  du  chyle  doit  être  in- 

(j)  Journal  des  progrès,  t.  II,  i83o. 

(2)  Journal  hebdomadaire,  tome  YIII. 
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terrompue  par  cette  yoie.  Mais  si  l’on  se  rappelle  que  les  ana¬ 
tomistes  ont  plusieurs  fois  injecté  avec  du  mercure  les  ganglions 
lymphatiques  du  thorax  diversement  altérés,  et  qu’ils  ont  tou¬ 
jours  vu  l’injection  traverser  librement  les  vaisseaux  lymphati¬ 
ques,  on  conservera  quelque  doute  sur  l’arrêt  de  la  circulation 
du  chyle  dans  le  carreau  même  avancé. 

Il  s’en  faut  de  beaucoup  que  la  tuberculisation  des  ganglions 
mésentériques  soit  toujours  aussi  considérable  :  quelquefois  on 
ne  trouve  que  deux  ou  trois  ganglions  volumineux  et  tubercu¬ 
leux;  d’autres  fois  un  grand  nombre;  mais  tous  sont  restés 
petits ,  isolés ,  et  ne  présentent  qu’un  ou  deux  tubercules. 

Lorsqu’un  ganglion  n’est  envahi  qu’en  partie  par  le  pro¬ 
duit  accidentel ,  celui-ci  se  dépose  tantôt  à  sa  surface,  tan 
tôt  à  sa  profondeur ,  de  manière  à  être  entouré  de  tout  côté 
par  le  parenchyme  ganglionnaire.  Le  tubercule  peut  alors  se 
déposer  sous  forme  de  granulations  jaunes  en  nombre  variable, 
petites  et  isolées  les  unes  des  autres;  d’autres  fois  on  trouve 
un  ou  deux  tubercules  miliaires  arrondis  et  environnés  d’un 
lacis  vasculaire;  tandis  que  dans  des  ganglions  voisins  la  ma¬ 
tière  tuberculeuse  présente  une  forme  irrégulière  qui  rappelle 
l’infiltration  jaune.  Lorsque  la  dégénérescence  est  plus  avancée 
et  a  envahi  la  plus  grande  partie  d’un  ganglion,  il  est  difficile 
de  dire  si  le  tubercule  était  primitivement  à  l’état  de  granula¬ 
tion  ,  de  tubercule  miliaire  ou  d’infiltration  jaune. 

La  substance  ganglionnaire  qui  avoisine  les  tubercules  est 
assez  souvent  saine,  c’est-à-dire,  d’une  couleur  gris  rosé 
clair,  un  peu  flasque  et  médiocrement  pénétrable  au  doigt; 
ailleurs  elle  est  augmentée  de  volume  et  a  pris  une  couleur 
rouge  plus  ou  moins  foncée ,  sans  que  sa  consistance  soit  sen¬ 
siblement  augmentée  ni  diminuée.  Enfin,  il  n’est  pas  rare  de 
trouver  la  substance  ganglionnaire  notablement  hypertrophiée, 
ayant  une  couleur  gris  clair,  une  consistance  assez  ferme  et 
cassante;  en  un  mot ,  elle  est  dans  cet  état  que  l’on  appelle  en¬ 
gorgement  chronique  et  qui  n’est  peut-être  que  de  l’infiltration 
grise. 

Ces  deux  altérations  du  parenchyme  ganglionnaire  autour 
des  tubercules  (indurations  rouge  et  grise)  nous  semblent  évi¬ 
demment  se  développer  d’habitude  après  le  produit  accidentel. 
Il  en  est  certainement  ainsi  dans  la  grande  majorité  des  cas 
pour  l’induration  rouge,  dont  l’apparence  indique  évidem¬ 
ment  une  origine  plus  récente,  que  celle  du  tubercule  ;  elle  doit 
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être  rangée  'parmi  les  inflammations  subaignës  qui ,  dans  la 
plupart  des  organes ,  se  développent  à  la  suite  du  dépôt  tuber¬ 
culeux.  D’ailleurs, l’état  parfaitement  sain  de  la  substance  gan¬ 
glionnaire  autour  d’un  grand  nombre  de  tubercules  prouve  sans 
réplique  que  ce  produit  accidentel  peut  se  déposer  sans  in¬ 
flammation  préalable  du  ganglion.  Enfin ,  il  ne  répugné  nulle¬ 
ment  de  croire' que  l’induration  rouge  subaiguë  succédant  au 
dépôt  tuberculeux ,  passe  à  l’état  d’induration  grise  qui  peut 
elle-même  être  l’origine  de  nouveaux  tubercules. 

Nous  ajouterons  comme  dernière  remarque  que  l’étendue  de 
ces  deux  lésions  du  tissu  ganglionnaire,  et  surtout  de  l’indu¬ 
ration  rouge,  est  très  peu  considérable,  et  qu’il  nous  semble 
impossible  d’en  faire,  comme  le  veut  le  docteur  Guersant,  le 
point  de.dépaiLd’une^qiyi^bn  du^eaj^eau  en  deux  espèces, 
le  carreau  douloureux  et  le  carreau  indolent.  L’anatomie  pa¬ 
thologique  ne  justifie  pas  cette  manière  de  voir,  que  repousse 
encore  plus  la  symptomatologie. 

Action  des  ganglions  tuberculeux  sur  les  organes  abdominaux.  — 
On  pourrait  présumer  à  priori  que  les  ganglions  mésenté¬ 
riques,  devenus  tuberculeux,  doivent  exercer  sur  les  organes 
abdominaux  une  action  identique  à  celle  que  détermine  dans 
la  poitrine  le  développement  tuberculeux  des  ganglions  bron¬ 
chiques.  Il  n’en  est  rien  cependant,  et  ces  effets  sont  beau¬ 
coup  plus  rares  et  bien  moins  tranchés.  On  en  concevra  par¬ 
faitement  la  cause  en  faisant  les  remarques  suivantes  : 

1°  La  cavité  de  la  poitrine  étant  formée  par  des  parois  osseu¬ 
ses  et  inextensibles,  qui  s’opposent  à  l’accroissement  extérieur 
des  ganglions  bronchiques,  il  en  résulte  que  lorsque  ces  gan¬ 
glions  ont  acquis  un  développement  considérable ,  ils  compri¬ 
ment  nécessairement  les  organes  au  milieu  desquels  ils  se  trou¬ 
vent,  s’unissent  à  eux,  les  perforent,  etc.  La  cavité  de  l’ab¬ 
domen,  au  contraire,  étant  circonscrite  presque  partout  par 
des  parois  molles  et  très  extensibles,  qui  n’opposent  aucune 
barrière  au  développement  des  ganglions  tuberculeux,  leur  per¬ 
met  d’acquérir  un  volume  considérable ,  de  se  rapprocher  de 
la  paroi  abdominale  antérieure  en  déplissant  le  mésentère,  et 
les  empêcrfe  ainsi  de  s’unir  aux  organes  voisins. 

2°  Des  parties  solides  entrent  dans  la  composition  de  quel¬ 
ques  uns  des  viscères  contenus  dans  la  poitrine,  et,  soit  par 
elles  mêmes,  soit  par  l’appui  qu’elles  prêtent  aux  organes  qui 
les  entourent,  favorisent  l’adhérence  des  masses  ganglionnai¬ 
res.  Rien  de  semblable  ne- peut  avoir  lieu  pour  les  ganglions  mé- 
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sentériques.  L’intestin,  dont  la  mobilité  est  extrême,  fuit  devant 
la  compression,  et  les  vaisseaux  situés  au-devant  de  la  colonne 
vertébrale,  bien  que  soutenus  par  un  plan  solide,  y  échap¬ 
pent  par  la  tendance  qu’ont  les  ganglions  à  se  porter  à  l’exté¬ 
rieur. 

Cependant  le  développement  tuberculeux  des  ganglions  mé¬ 
sentériques  produit  quelquefois  des  effets  de  compression  ;  et 
lorsque  par  une  cause  quelconque  une  adhérence  s’établit  entre 
l’intestin  et  un  ganglion  tuberculeux,  il  en  peut  résulter  la 
perforation  de  la  paroi  intestinale. 

L’exemple  suivant  est  le  seul  de  ce  genre  que  nous  possé¬ 
dions  : 

Quelques  uns  des  ganglions  mésentériques  qui  occupent  la  valvule  de 
Bauhin  sont  adhérents  aux  intestins  ;  ils  ont  environ  le  volume  d’une  noix. 
Plusieurs  sont  un  peu  ramollis  ;  l’un  d’eux ,  accolé  au  cæcum,  forme  à  l’in¬ 
térieur  de  l’intestin  une  tache  jaune  assez  étendue.  Lorsque  l’on  incise  la 
membrane  muqueuse  au  niveau  de  celte  tache,  on  voit  que  la  matière  tu¬ 
berculeuse,  ramollie ,  n’est  séparée  de  la  cavité  intestinale  que  par  l’épais¬ 
seur  de  la  muqueuse ,  et  que  le  kyste  ganglionnaire  a  corrodé  les  mem¬ 
branes  musculaires  et  fibreuses. 

Comme  nous  l’avons  dit  plus  haut ,  on  trouve  des  tubercules 
mésentériques  chez  la  moitié  des  enfants  tuberculeux.  Le  pro¬ 
duit  accidentel  est  le  plus  souvent  déposé  sous  forme  de  mas¬ 
ses;  on  les  rencontre  un  peu  moins  souvent  entre  1  et  2  ans  et 
demi  qu’aux  âges  suivants. 

Au  contraire,  les  tubercules  miliaires,  moins  fréquents  que 
les  masses,  existent  de  préférence  chez  les  plus  jeunes  enfants. 

Nous  n’avons  jamais  constaté  de  granulations  grises  dans  lé 
mésentère ,  et  nous  avons  vu  assez  rarement  des  granulations 
jaunes.  Dans  la  même  proportion,  nous  avons  trouvé  des  tu¬ 
bercules  crétacés,  qui  une  fois  formaient  une  masse  entière¬ 
ment  calcaire  de  plus  du  volume  du  poing  du  sujet. 

Les  tubercules  du  mésentère  se  ramollissent  assez  fré¬ 
quemment,  et  plus  souvent  de  3  à  10  ans  qu’avant  et  après  cet 
âge(i). 


(i)  Tubercules  mésentériques.  .  .- . 4jp44 1? 

Granulations  jaunes.  .  .  .  7  Tubercules  ramollis.  :  .  .  i3 
Tubercules  miliaires.  .  .  67  Tubercules  crétacés,  .  .  .  8 
Masses  tuberculeuses.  .  .84 
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Nous  rappellerons  ici  :  1°  que  la  tuberculisation  considérable 
des  ganglions  mésentériques  coïncide  le  plus  souvent  avec  celle 
d’autres  organes;  2,°  que  l’on  peut  cependant  rencontrer  des 
cas  où  les  tubercules  sont  exclusivement  concentrés  dans  les 
ganglions  du  mésentère;  3°  qu’il  est  rare  de  voir  coïncider  une 
phthisie  mésentérique  et  une  phthisie  péritonéale. 

Art.  IX.  —  Symptômes. 

En  décrivant  la  phthisie  péritonéale,  nous  avons  regretté  de 
n’avoir  pas  une  méthode  qui  nous  permît  d'arriver  facilement 
et  sûrement  à  son  diagnostic ,  lorsqu’elle  est  encore  à  une  pé¬ 
riode  peu  avancée.  Les  mêmes  difficultés ,  et  d’autres  plus  gran¬ 
des  encore,  s’opposent  à  ce  que  l’on  puisse  diagnostiquer  la 
phthisie  mésentérique  commençante. 

Les  ganglions  du  mésentère,  profondément  cachés  dans  la 
cavité  abdominale,  recouverts  par  les  intestins  et  la  paroi  du 
ventre,  ne  deviennent  perceptibles  au  toucher  que  dans  les  cas 
où  ils  ont  acquis  un  développement  considérable,  et  même 
alors,  comme  nous  le  verrons  plus  tard  ,  ils  échappent  souvent 
à  une  exploration  attentive.  En  outre ,  les  troubles  fonctionnels 
qu’ils  déterminent  sont  si  peu  caractérisés ,  et  appartiennent  à  - 
un  si  grand  nombre  de  maladies  différentes,  qu’il  est  bien  diffi¬ 
cile  que  les  désordres  des  voies  digestives  puissent  utilement 
servir  au  diagnostic.  Les  symptômes  généraux  sont  ceux  de 
la  phthisie,  mais  ils  nous  semblent  beaucoup  moins  pronon¬ 
cés  dans  les  cas  où  la  tuberculisation  est  concentrée  dans  les 
ganglions  mésentériques ,  nouvelle  cause  d'erreur,  ou  de  diffi¬ 
culté  pour  arriver  à  un  diagnostic  précis.  On  pourrait  peut-être 
croire  que  les  accidents  produits  par  la  phthisie  mésentérique, 
analogues  à  ceux  de  la  phthisie  bronchique,  doivent  fournir 
une  lumière  précieuse  pour  le  diagnostic  ;  mais  les  détails  ana¬ 
tomiques  danslesquels  nous  sommes  entrés  doivent  faire  com¬ 
prendre  qu’il  existe  peu  de  ressemblance  dans  les  symptômes 
de  ces  deux  affections. 

Aspect  extérieur  du  ventre.  — Il  est  impossible  de  reconnaître 
la  maladie  à  son  début  ;  on  ne  remarque  alors  aucun  change¬ 
ment  dans  la  formé  dël’abdomen  ;  plus  tard  même  il  n’augrrïente 
pas  toujours  de  volume  ;  ainsi ,  nous  l’avons  vu  rétracté,  se  con¬ 
tractant  sous  la  pression.  Il  offre  rarement  la  tension  qui  existe 
dans  les  cas  de  péritonite  tuberculeuse;  il  est  souvent  gros. 
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globulaire,  mais  en  général  assez  mou  et  facilement  dépressible  ; 
cependant,  nous  l’avons  vu  très  tendu  chez  un  garçon  de  dix 
ans,  dont  les  ganglions  mésentériques  formaient  une  tumeur 
qui  avait  acquis  le  volume  des  deux  poings.  Dans  ce  cas ,  la 
tension  était  si  considérable  qu’on  ne  pouvait  pas  déprimer  la 
paroi  antérieure.  Il  en  a  été  de  même  chez  un  enfant  de  cinq 
ans ,  et  chez  un  autre  garçon  de  dix  ans  et  demi  ;  mais  dans 
ces  deux  derniers  cas,  il  y  avait  en  même  temps  une  épiploïte 
tuberculeuse.  Nous  n’avons  pas  non  plus  noté  le  son  tympanique 
que  nous  avons  souvent  constaté  dans  la  péritonite  tubercu¬ 
leuse  ,  sauf  toutefois  dans  les  cas  où  la  tension  a  été  considérable, 
ce  qui ,  du  reste,  s’explique  facilement,  puisque  cette  tension 
était  due  au  développement  des  gaz  intestinaux.  Non  seulement 
le  carreau  se  développe  sans  que  le  ventre  augmente  de  volume, 
mais  encore  ce  symptôme  est  aussi  souvent  le  caractère  de  plu¬ 
sieurs  autres  affections  que  celui  de  la  tuberculisation  mésenté¬ 
rique.  M.  Guersant  avait  déjà  remarqué  que  l’intumescence  du 
ventre  se  rencontre  «  comme  une  disposition  naturelle  chez  les 
enfants  »  rachitiques  et  faibles;  qu’on  l’observe  aussi  dans 
•^plusieurs  phlegmasies  et  irritations  du  canal  intestinal...  »  Et 
comme  dans  ces  différents  cas  le  développement  du  ventre  a  les 
mêmes  caractères  que  dans  le  carreau,  il  est  impossible  de  se 
servir  de  ce  symptôme  pour  le  diagnostic.  Le  docteur  Guersant, 
et  après  lui  les  auteurs  du  Compendium, ,  ont  dit  que,  dans  le 
second  degré  de  la  maladie,  le  ventre  s’affaisse  constamment, 
à 'moins  qu’il  n’y  ait  en  même  temps  péritonite  chronique,  ou 
commencement  d’épanchement  dans  sa  cavité.  Nous  n’avons 
observé  ce  phénomène  que  dans  le  seul  cas  où  une  méningite 
s’est  développée  ;  dans  tous  les  autres ,  le  ventre  a  conservé  son 
même  volume  du  début  à  la  fin  de  la  maladie. 

Tumeurs.  —  Quoique  les  masses  tuberculeuses  qui  avaient 
envahi  les  ganglions  fussent  souvent  très  volumineuses,  nous 
sommes  loin  d’avoir  toujours  pu  les  apprécier  au  moyen  du  tou¬ 
cher.  Ainsi ,  il  nous  a  été  impossible  de  reconnaître  des  tumeurs 
dans  les  cas  où  la  tension  de  l’abdomen  était  très  considérable; 
et  dans  d’autres  où  elle  l’était  moins ,  un  examen  attentif  ré¬ 
pété  un  nombre  de  fois  suffisant ,  une  exploration  minutieuse, 
sont  souvent  restés  sans  résultat. 

Il  y  a  des  cas  cependant  où  nous  avons  pu  constater  la  pré¬ 
sence  de  tumeurs  abdominales,  bien  que  peu  volumineuses  ; 
mais  alors  l’abdomen  était  remarquablement  flasque,  d5une 
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mollesse  extrême;  il  se  laissait  déprimer  jusque  sur  la  colonne 
vertébrale.  D’autres  fois,  les  modifications  survenues  dans  l’état 
du  Ventre  sous  l’influence  d’une  méningite ,  en  facilitant  la 
palpation  de  l’abdomen ,  nous  ont  permis  de  reconnaître  facile¬ 
ment  la  tumeur  dont  cette  cavité  était  le  siège. 

Chez  un  garçon  de  cinq  ans,  l’abdomen  était  très  inégal,  bosselé,  saillant 
à  l’hypogastre.  déprimé  à  l’épigastre,  très  flexible  et  mou.  Immédiatement 
au  dessous  de  l’ombilic ,  on  sentait  une  tumeur  qui  dépassait  de  chaque 
côté  la  ligne  médiane  d’un  travers  de  doigt  et  demi.  Cette  tumeur  était  très 
dure,  un  peu  mobile,  son  bord  inférieur  un  peu  tranchant.  Le  lendemain , 
elle  paraissait  plus  près  de  la  peau  que  la  veille ,  à  cause  de  l’affais¬ 
sement  et  de  la  mollesse  des  parois  abdominales.  La  partie  supérieure -, 
très  mobile ,  reposait  sur  une  base  plus  profonde  et  moins  mobile  ;  elle 
semblait  plus  volumineuse  que  la  veille ,  ce  qui  dépendait  sans  doute  de 
ce  qu’elle  était  plus  facile  à  circonscrire.  A  l’autopsie ,  les  ganglions  més¬ 
entériques  formaient  une  masse  du  volume  du  poing,  composée  d’un  grand 
nombre  de  ganglions  tuberculeux ,  dont  plusieurs  avaient  le  volume  d’un 
petit  œuf.  Quelques  uns  étaient  tuberculeux  en  totalité  ;  dans  d’autres,  le 
tubercule  occupait  le  centre,  et  le  tissu  ganglionnaire  était  énormément 
développé. 

On  trouve  dans  la  Nosographie  de  Sauvages,  page  301 ,  l’ob¬ 
servation  d’un  enfant  chez  lequel  une  tumeur  stéatomateuse 
(tuberculeuse  probablement)  qui  prenait  naissance  dans  le  més- 
entèré,  pesait  plus  de  18  livres;  elle  était  de  la  grosseur  de  la 
tête.  Cette  tumeur  avait  été  accompagnée  d’un  sentiment  de 
pesanteur,  de  douleur  qui  revenait  par  intervalle,  de  vomisse¬ 
ments,  et  quelquefois  de  diarrhée.  Il  existait  aussi  de  l’œ¬ 
dème  aux  extrémités. 

Les  tumeurs  abdominales  résultant  de  la  tuberculisation  des 
glandes  mésentériques  sont  toujours  situées  au  voisinage  de 
l’ombilic  ;  elles  sont  plus  ou  moins  volumineuses ,  mais  d’ordi¬ 
naire  inégales  à  leur  surface;  on  sent  qu’elles  sont  formées  par 
l’agglomération  d’un  certain  nombre  de  masses  tuberculeuses. 
On  devrait  croire  à  priori  que  la  fixité  de  la  tumeur  est  un 
caractère  constant;  cependant,  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi , 
tantôt  parce  que  les  ganglions  encore  assez  peu  développés  ne 
maintiennent  pas  le  mésentère  immobile  contre  la  colonne  ver¬ 
tébrale,  d’autres  fois  parce  que  les  ganglions  eux-mêmes  ne 
changent  pas  de  place.  Mais  cette  mobilité  apparente  dépend 
de  ce  que  les  parois  abdominales  n’étant  pas  toujours  au  même 
degré  de  tension ,  le  tube  intestinal  étant  tantôt  plein ,  tantôt 
vide ,  on  n’obtient  pas  toujours  un  résultat  identique  en  palpant 
l’abdomen  à  plusieurs  jours  d’intervalle.  Ainsi,  chez  un  de  nos 
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malades,  nous  sentîmes  une  tumeur  du  volume  d’une  grosse 
noix,  dure  au  toucher,  assez  mobile,  très  douloureuse.  Elle 
était  tout-à-fait  isolée;  le  lendemain,  on  ne  la  sentait  plus; 
deux  jours  après,  elle  avait  reparu,  pour  disparaître  de  nou¬ 
veau  à  l’époque  où  les  parois  abdominales  devinrent  œdéma¬ 
teuses.  A  l’aulopsie ,  les  ganglions  mésentériques  formaient 
une  masse  très  volumineuse,  allongée,  composée  de  tubercules 
assez  durs,  tous  crus.  Ces  tumeurs  ne  sont  en  général  per¬ 
ceptibles  qu’à  un  degré  1res  avancé  de  la  maladie,  car  il  est 
remarquablequeles  ganglions  môme  très  volumineux  échappent 
à  un  examen  minutieux.  On  comprend  dès  lors  combien  est  ré¬ 
duite  l’importance  de  ce  symptôme. 

j Douleur.  —  Nous  venons  de  voir  tout-à-l’heure  que  chez  un 
malade  la  tumeur  abdominale  était  douloureuse  au  toucher; 
cependant  les  ganglions  mésentériques  n’offraient  aucune  trace 
d’inflammation;  il  en  était  de  même  chez  une  jeune  fille  de 
quatre  ans ,  dont  les  ganglions  abdominaux  étaient  ramollis , 
et  qui  éprouvait  d’assez  vives  douleurs  à  la  pression;  nous  ne 
pensons  donc  pas,  comme  le  docteur  Guersant,  que  la  distinc¬ 
tion  entre  le  carreau  indolent  et  douloureux  puisse  être  basée 
sur  la  présence  ou  l’absence  de  phlegmasie  des  ganglions  mé¬ 
sentériques  tuberculeux. 

L’abdomen,  chez  les  enfants  atteints  de  carreau,  est  indo¬ 
lent  (sauf  les  régions  qui  correspondent  aux  tumeurs  abdo¬ 
minales),  à  moins  qu’il  ne  survienne  une  complication  de  péri¬ 
tonite  aiguë  ou  chronique. 

L’état  de  la  langue ,  de  Yajrpélit  et  de  la  soif  ne  nous  a  rien 
offert  de  remarquable;  la  langue  a  toujours  été  humide,  nette , 
plus  souvent  pâle,  la  soif  médiocre,  sauf  dans  les  cas  où  il  est 
survenu  une  complication  aiguë;  l’appétit  a  presque  toujours 
été  conservé  jusque  dans  les  derniers  temps. 

La  plupart  des  auteurs  ont  insisté  sur  la  voracité  des  enfants 
atteints  de  carreau.  Bien  qne  nous  n’ayons  pas  eu  lieu  de  con¬ 
stater  ce  symptôme,  nous  ne  voulons  pas  nier  son  existence 
dans  un  certain  nombre  de  cas;  mais  nous  remarquons,  avee 
les  auteurs  du  Compendium ,  que  cette  voracité  n’est  pas  seule¬ 
ment  propre  aux  enfants  atteints  de  carreau  :  on  l’observe  aussi 
dans  quelques  cas  d’entérite  chronique  et  de  tuberculisation 
d’autres  organes  que  les  ganglions  du  mésentère. 

Dans  aucun  cas  de  phthisie  mésentérique,  nous  n'avons  ob¬ 
servé  de  vomissements.  Ils  n’ont  été  notés  que  dans  ceux  où  il 
y  avait  une  péritonite  aiguë. 
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Quant  au  dévoiement,  il  a  été  constant;  mais  il  est  vrai  de 
dit  e  qu’il  existait  dans  tous  les  cas  des  ulcérations  intesti¬ 
nales. 

Action  des  ganglions  sur  les  organes  abdominaux.  —  Nous  de¬ 
vons  rechercher  si  les  masses  tuberculeuses  développées  dans 
l’abdomen  peuvent,  par  la  pression  qu’elles  exercent  sur  les 
organes  avoisinants,  donner  lieu  à  d’autres  symptômes. 

1°  Compression  de  l’intestin.  — Nous  n’avons  jamais  observé 
de  compression  du  tube  intestinal  par  les  ganglions  tuber¬ 
culeux,  et  les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entrés ,  en 
comparant  les  phthisies  bronchiques  et  mésentériques,  expli¬ 
quent  la  difficulté  de  cette  compression. 

M.  Guersant  dit  avoir  observé  des  cas  où  des  adhérences  de 
la  portion  du  péritoine  en  rapport  avec  les  ganglions  tubercu¬ 
leux,  avaient  déterminé  des  étranglements  consécutifs,  et  par 
suite  des  occlusions  complètes  de  l’intestin  qui  avaient  amené 
promptement  la  mort.  Les  adhérences  étaient  probablement  le 
résultat  de  la  pression  ou  du  frottement  des  ganglions  sur  le 
péritoine,  qui  avait  déterminé  une  inflammation  adhésive. 

2°  Perforation  de  l’intestin.  —  Si  nous  n’avons  pas  observé 
d’exemples  de  compression  de  l’intestin  par  les  ganglions, 
nous  avons  recueilli  une  perforation  commençante  du  tube  in¬ 
testinal  par  un  ganglion  mésentérique  (voy.  page4l0).  Mais  en 
supposant  même  que  celte  perforation  eût  été  complète,  elle 
n’aurait  occasionné  d’accidents  que  dans  le  cas  où  le  kyste  se 
serait  séparé  du  point  de  l'intestin  auquel  il  adhérait;  il  en  se¬ 
rait  alors  résulté  une  péritonite  sur-aiguë  par  perforation. 

3°  Compression  des  nerfs.  —  Un  seul  de  nos  malades  nous  a 
présenté  un  symptôme  que  nous  avons  pu  attribuer  à  la  com¬ 
pression  des  nerfs,  il  se  plaignait  de  crampes  dans  les  jambes; 
nous  ne  trouvâmes  pour  expliquer  ce  phénomène  que  des  gan¬ 
glions  mésentériques  très  volumineux. 

4°  La  compression  des  gros  troncs  vasculaires  serait  bien  plus 
fréquente  si  la  paroi  abdominale  antérieure  offrait  quelque 
résistance;  on  peut  la  constater  dans  quelques  cas.  Elle  se  ré¬ 
vèle  alors  par  la  dilatation  des  veines  abdominales  et  l’ana- 
sarque  des  extrémités  inférieures. 

Dilatation  veineuse.  —  Lorsque  les  veines  du  ventre  sont  peu 
distendues,  lorsque  le  réseau  capillaire  est  seul  devenu  plus 
apparent,  on  ne  peut  pas,  sur  ce  caractère,  admettre  l’existence 
d’un  carreau.  Mais,  lorsque  la  dilatation  dès  veines  est  plus 
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considérable,  lorsqu’elles  s’étendent  en  rameaux  flexueux  sür 
la  paroi  antérieure  de  l’abdomen,  et  vont  se  joindre  aux  veines 
de  la  poitrine,  on  doit  soupçonner  la  présence  d’une  tumeur 
dans  le  mésentère,  s’il  n’existe  pas  de  tuméfaction  morbide  du 
foie,  ou  de  signes  de  péritonite  chronique.  Or,  presque  toutes 
les  tumeurs  du  mésentère  chez  les  enfants  dépendent  de  la  tu¬ 
berculisation  des  ganglions  mésentériques.  Nous  regrettons  de 
n’avoir  pas  porté  une  attention  suffisante  sur  ce  point  de  sym¬ 
ptomatologie -,  nous  sommes  convaincus  que  ce  phénomène 
existe  plus  souvent  que  nous  ne  l’avons  noté. 

Anascirque. — Nousavons  quelquefois  observé  de  l’œdème,  soit 
aux  pieds,  soit  au  scrotum  ;  dans  une  de  nos  observations,  il  a 
été  très  considérable  ;  la  veine  cave  inférieure  était  en  partie 
oblitérée  par  des  caillots.  Dans  ce  cas,  dix-huit  jours  avant  la 
mort  l’œdème  débuta  par  la  cuisse  droite  ;  il  se  propagea  ensuite 
au  ventre  et  à  l’autre  cuisse. 

Nous  ne  voudrions  pas  affirmer  cependant  que  l’oblitération: 
de  la  veine  par  un  caillot  fût  causée  par  la  compression  exercée 
parla  masse  tuberculeuse.  Nous  avons,  en  effet,  négligé  de 
nous  assurer  de  sa  position  exacte  par  rapport  aux  vais¬ 
seaux. 

Ascite.  —  On  observe  quelquefois  un  épanchement  séreux 
dans  le  péritoine  à  la  suite  du  carreau.  Nous  ne  l’avons  jamais 
vu  que  peu  considérable,  et  il  ne  nous  semble  pas  bien  prouvé 
que  l’ascite  soit ,  dans  ces  cas ,  dans  la  dépendance  de  la  tuber¬ 
culisation  mésentérique.  Souvent,  en  effet,  les  ganglions  qui 
occupent  la  scissure  du  foie  sont  tuberculeux,  et  la  compres¬ 
sion  qu’ils  exercent  sur  la  veine  porte  doit  avoir  pour  effet  la 
production  d’un  épanchement  dans  le  péritoine,  bien  plus  fa¬ 
cilement  que  lorsque  la  veine  cave  est  comprimée.  M.  An- 
dral  a  signalé  encore  d’autres  accidents  comme  pouvant-  être 
le  résultat  de  la  compression  des  organes  abdominaux  et  en  par¬ 
ticulier  de  l’estomac ,  et  nous  n’avons  pas.  eu  occasion  de  con¬ 
stater  de  phénomènes  analogues. 

Symptômes  généraux.  Malgré  le  peu  d’indications  que  four¬ 
nissent  pour  le  diagnostic  les  symptômes  locaux  de  la  phthisie 
mésentérique,  ils  sont  cependant  les  seuls  qui  permettent  de 
reconnaître  la  maladie  :  les  symptômes  généraux  ne  sont ,  en 
effet,  que  d’une  bien  faible  utilité.  Lorsqu’ils  existent,  ils  sont, 
comme  l’a  remarqué  avec  raison  le  docteur  Guersant,  sous  la 
dépendance  de  la  tuberculisation  d’un  autre  organe  autant  que 
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sous  celle  de  la  phthisie  mésentérique,  et,  lorsque  cette  dernière 
est  isolée,  il  n’est  pas  bien  certain  qu’elle  s’accompagne  de 
symptômes  aussi  tranchés  que  la  tuberculisation  des  autres  or¬ 
ganes.  On  a  cité  de  nombreux  exemples  de  tubercules  con¬ 
centrés  dans  le  mésentère,  et  qui  ne  s’étaient  révélés  par  aucun 
symptôme;  et  nous  n’en  connaissons  aucun  bien  authentique/ 
dans  lequel  cette  maladie  isolée  de  toute  autre  ait  été  la  cause 
d’un  dépérissement  considérable,  sauf  peut-être  le  cas  cité 
page  423. 

La  marche  de  la  phthisie  mésentérique  est  probablement  très 
lente  ;  mais  les  symptômes  du  début  sont  si  obscurs  qu’il  nous 
est  impossible  de  fixer  sa  durée,  même  d’une  manière  approxi¬ 
mative.  C’est  en  vain  que  nous  avons  cherché  à  déterminer 
exactement  l’époque  à  laquelle  la  maladie  avait  commencé. 
L’absence  de  la  douleur  et  de  la  tuméfaction  de  l’abdomen , 
la  conservation  de  l’appétit  chez  des  enfants  dont  le  mésen¬ 
tère  était  le  siège  de  tumeurs  volumineuses,  ne  nous  ont 
permis  de  diagnostiquer  la  maladie  qu’à  une  époque  avancée. 
Dans  presque  tous  les  cas  que  nous  avons  observés,  la  phthisie 
mésentérique  compliquait  une  phthisie  pulmonaire,  bronchique, 
intestinale  ou  péritonéale,  et  c’étaient  les  symptômes  de  ces 
maladies  qui  avaient  d’abord  attiré  l’attention. 

Il  nous  a  été  tout  aussi  impossible  d’établir  une  distinction 
entre  le  carreau  douloureux  ou  indolent ,  que  de  reconnaître  à 
la  maladie  un  certain  nombre  de  périodes  fondées  sur  la  marche 
et  la  combinaison  des  différents  symptômes.  Aussi  nous  sommes 
convaincus  que  les  auteurs  qui  ont  assigné  deux  ou  trois  pé¬ 
riodes  au  carreau  ont  établi  cette  distinction  d’après  des  con¬ 
sidérations  purement  théoriques,  ou  en  réunissant  et  rappro¬ 
chant  des  éléments  très  dissemblables. 

'•  Des  phlegmasies  intercurrentes  peuvent ,  chez  les  enfants 
atteints  de  phthisie  mésentérique,  hâter  la  terminaison  fatale. 
JNous  avons  dit  ailleurs  [voy.  p.  401)  que  sur  six  péritonites  aiguës 
intenses ,  cinq  fois  il  existait  des  ganglions  mésentériques  très 
volumineux ,  et  que  dans  un  cas  même  l’inflammation  siégeait 
principalement  dans  la  portion  du  péritoine  qui  recouvrait  les 
ganglions  malades. 

Art.  III.  —  Diagnostic. 

Le  diagnostic  de  la  phthisie  mésentérique,  envisagée  comme 
maladie  locale ,  ne  pouvant  être  établi  que  par  le  loucher  et 
III.  27 
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par  les  accidenLs  résultant  de  la  compression,  nous  devons  cher* 
cher  dans  cet  article  à  établir  les  caractères  qui  distinguent  les 
tumeurs  du  mésentère  dues  au  développement  des  ganglions 
abdominaux,  de  celles  que  l’on  peut  constater  dans  la  cavité 
du  ventre  chez  l’enfant. 

[£,  Il  est  des  tumeurs  dont  le  développement  tient  à  une  lésion  de 

"fonction  du  tube  digestif.  Ainsi,  dans  les  cas  où  la  constipation 
est  opiniâtre,  les  matières  fécales,  en  s’accumulant  en  quel* 
ques  points  de  l’intestin,  produisent,  momentanément  des  tu¬ 
meurs  que  l’on  pourrait,  à  un  examen  inattentif,  prendre  pour 
des  glandes  mésentériques  tuberculeuses.  Mais ,  comme  l’ont 
remarqué  avec  raison  Baumes  et  M.  Guersant,  les  scybalessont 
indolentes,  tandis  que  les  ganglions  sont  douloureux.  Elles  oc¬ 
cupent  d’ordinaire  la  fosse  iliaque  ou  le  flanc  gauche,  et  les  tu¬ 
meurs  ganglionnaires  l’ombilic.  Nous  ajouterons  que  les  scyba- 
les  ne  reposent  pas  sur  une  base  très  profonde,  et  qu’elles  dis¬ 
paraissent  facilement  sous  l’influence  d’une  purgation,  qui 
produit  l’effet  directement  contraire  dans  les  cas  où  existent 
des. ganglions  abdominaux  :  car  l’évacuation  des  gaz  et  des  ma¬ 
tière.  fécales  a  pour  résultat  nécessaire  de  favoriser  l’affaisse¬ 
ment  des  parois  de  l’abdomen,  et  de  permettre  au  toucher  de 
mieux  circonscrire  la  tumeur  abdominale.  Nous  ne  devons  pas 
oublier  de  rappeler  ici  que  les  tumeurs  ganglionnaires  semblent 
quelquefois  disparaître,  bien  que  réellement  fixes,  et  que  cette 
disparition  apparente  dépend  de  l’état  des  parois  de  l’abdomen. 

2"  Les  tumeurs  de  nature  tuberculeuse  peuvent  quelquefois  en 
imposer  pour  des  masses  ganglionnaires.  Nous  avons  déjà  vu,  en 
traitant  de  la  phthisie  péritonéale,  que  lorsque  des  tubercules 
volumineux  se  concentrent  dans  l’épiploon,  ils  produisent 
des  tumeurs  perceptibles  au  loucher;  lorsque  ces  masses 
siègent  au  niveau  de  l’ombilic,  il  est  difficile  de  les  distin¬ 
guer  de  celles  qui  sont  le  résultat  du  développement  des 
ganglions.  Elles  sont  comme  elles  inégales,  irrégulières,  bos¬ 
selées,  douloureuses,  seulement  elles  ne  paraissent  pas  offrir 
une  base  aussi  large  et  être  composées  d’une  agglomération  de 
tumeurs  dont  les  plus  superficielles  sont  mobiles. 

Nous  n’avons  pas  observé  d’autres  tumeurs  tuberculeuses 
qui  nous  aient  induits  en  erreur  sur  le  siège  de  la  maladie  ;  mais 
nous  avons  trouvé  dans  unjdes  bulletins  de  la  Société  anato¬ 
mique  une  observation  dans  laquelle  on  avait  cru  à  une  tumeur 
mésentérique  dans  un  cas  où  le  rein  était  très  développé  et  tu- 


DIAGNOSTIC.  419 

bereuleux.  Il  s’agit  d’un  garçon  de  douze  ans,  atteint  de  tu¬ 
berculisation  générale ,  chez  lequel  on  sentit ,  à  travers  les  parois 
abdominales ,  à  droite  et  un  peu  au-dessous  de  l’ombilic ,  une  tu¬ 
meur  dure,  arrondie,  du  volume  d’un  petit  œuf  de  poule  (l).  Al’au- 
topsie  on  put  s'assurer  qu’elle  était  formée  par  l’extrémité  in¬ 
férieure  du  rein  droit  recourbé  en  avant  et  presque  entièrement 
converti  en  matière  tuberculeuse. 

3°  Tumeurs  non  tuberculeuses.  —  Les  tumeurs  du  foie  et  de  la 
rate  se  présentent  avec  des  caractères  qui  ne  permettent  pas 
de  les  confondre  avec  des  tumeurs  ganglionnaires.  Ainsi  elles 
occupent  les  hypochondres,  font  saillie  sous  les  côtes,  offrent 
un  bord  tranchant,  etc.  Le  docteur  Fauvel  nous  a  communi¬ 
qué  une  observation  fort  curieuse  de  cancer  du  pancréas,  qui 
faisait  une  saillie  considérable  ;  pendant  la  vie  on  avait  perçu 
une  tumeur  volumineuse.  Mais,  comme  on  pourra  s’en  assurer 
en  lisant  l’extrait  de  ce  fait,  de  nombreuses  différences  exis¬ 
tent  entre  cette  tumeur  et  celle  formée  par  les  ganglions  més¬ 
entériques  tuberculeux. 

Il  s’agit  d’une  fille  de  treize  ans  et  demi,  délicate  et  sujette  à  la  diarrhée, 
qui,  trois  mois  avant  son  entrée  à  l’hôpital ,  fut  atteinte  d'ictère  à  la  suite 
d’une  peur.  11  survint  des  douleurs  abdominales  ;  la  diarrhée  qui  existait 
au  début  diminua  pendant  deux  mois,  époque  à  laquelle  survinrent  des  vo¬ 
missements.  En  l’examirîant  trois  mois  après  le  début ,  M.  Fauvel  constata 
les  symptômes  suivants  du  côté  de  l’abdomen,  La  malade  se  plaignait  d’é¬ 
prouver  des  douleurs  dans  tout  le  ventre ,  et  principalement  à  l'épigastre. 
Elles  augmentaient  quand  elle  avait  bu  ou  mangé.  En  même  temps , 
il  y  avait  des  nausées,  et  presque  tous  les  jours  des  vomissements.  Les  dou¬ 
leurs  étaient  lancinantes ,  et  revenaient  de  temps  à  autre  quand  l’enfant 
exécutait  des  mouvements.  L’abdomen  était  assez  volumineux  pour  dépas¬ 
ser  la  poitrine  en  saillie;  il  était  tendu;  l’hypochondre  droit  était  plus 
volumineux  que  le  gauche.  On  apercevait  à  la  simple  vue  à  l’épigastre,  un 
peu  à  droite  de  la  ligne  médiane,  au  niveau  du  bord  des  fausses  côtes,  une 
saillie  de  la  grossèur  d’une  noix,  dure ,  douloureuse  à  la  pression.  Celte 
saillie  paraissait  se  continuer  profondément  avec  le  foie.  Cet  organe  sem¬ 
blait  très  volumineux  par  le  palper  et  la  percussion était  facile  de  le 
limiter.  Dans  la  partie  la  plus  inférieure  du  bord  des  fausses  côtes,  le  foie 
débordait  d’un  pouce  environ,  et  on  le  sentait  jusque  près  de  la  colonne 
vertébrale.  En  avant,  il  débordait  davantage ,  et  dépassait  les  fausses  côtes 
de  trois  ou  quatre  travers  de  doigts ,  en  s’étendant  jusqu’à  la  tumeur  dé¬ 
crite  qui  formait  la  limite  près  de  la  ligne  médiane.  Sa  surface  paraissait 
rugueuse.  Par  la  percussion,  on  obtenait  un  son  mat  dans  toutes  les  parties 
où  l’on  percevait  le  foie  par  le  palper  ;  supérieurement ,  il  remontait  jus- 


(i)  Année  i838  ,  p. 
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qu’auprès  du  sein.  On  percevait  en  même  temps  une  fluctuation  assez  ma¬ 
nifeste  dans  les  parties  déclives  de  l’abdomen. 

Pendant  les  vingt  jours  que  la  malade  passa  à  l’hôpital ,  l’état  général , 
qui  était  déjà  fort  détérioré  lors  de  son  entrée ,  s’aggrava  encore.  Il  survint 
des  épistaxis  assez  fréquentes ,  puis  des  taches  de  purpura ,  des  vomisse¬ 
ments  nombreux  de  matières  brunes ,  laissant  un  dépôt  analogue  au  cho¬ 
colat.  La  diarrhée  persista  abondante ,  sauf  les  derniers  jours.  L’état  du 
ventre  resta  à  peu  près  le  même.  Quinze  jours  environ  après  la  première 
exploration ,  on  percevait  toujours  la  même  tumeur  à  la  partie  droite  de 
l’épigastre  ;  elle  était  saillante,  dure ,  bosselée ,  et  tenait  d’une  manière 
bien  évidente  à  l’extrémité  du  lobe  gauche  du  foie.  Elle  était  immobile 
et  ne  pouvait  être  déprimée ,  et  se  continuait  profondément  à  gauche  ; 
supérieurement  et  inférieurement  on  pouvait  facilement  la  circonscrire 
par  le  palper  et  la  percussion.  En  auscultant  la  tumeur,  la  tête  était  légère¬ 
ment  soulevée,  et  l’on  éprouvait  la  sensation  d’un  battement  sourd  iso¬ 
chrone  au  premier  bruit  du  cœur. 

L’enfant  succomba  dans  le  dernier  degré  de  marasme ,  quatre  mois  en¬ 
viron  après  le  début  des  premiers  accidents. 

A  l’autopsie ,  on  constata  les  altérations  suivantes ,  dont  nous  abrégeons 
la  description. 

1°  En  ouvrant  l’abdomen ,  on  vit  dans  l’hypochondre  droit  une  tumeur 
du  volume  d’un  petit  œuf,  et  correspondant  à  la  saillie  que  l’on  sentait  pen¬ 
dant  la  vie .  Elle  n’était  qu’une  partie  d’une  masse  volumineuse  qui  s’é¬ 

tendait  profondément  vers  la  colonne  vertébrale  et  dans  l’hypochondre. 
C’est  cette  dernière  partie  qui  simulait  le  bord  tranchant  du  foie....,  La 

tumeur  était  bossëlée ,  irrégulière ,  ayant  le  volume  d’un  fœtus  à  terme . 

Après  des  recherches  minutieuses ,  on  ne  retrouva  de  tout  le  pancréas  que 
l’extrémité  gauche  de  l’organe  dans  l’étendue  de  deux  pouces  environ  :  là  , 
le  tissu  était  sain  ;  mais  plus  loin  il  se  confondait  avec  la  tumeur,  et  6n  n’en 

trouvait  plus  de  trace,  quelque  soin  que  l’on  apportât  à  la  dissection . Des 

coupes  pratiquées  dans  le  tissu  malade  faisaient  voir  qu’il  était  d’un  blanc 
jaunâtre ,  avec  des  taches  rougeâtres ,  de  densité  très  variable.  Tantôt  le 
tissu  était  dense,  criant  sous  le  scalpel,  et  comme  fibreux  ;  tantôt  il  formait 
des  noyaux  élastiques  rénitents,  plus  mous  à  l’intérieur  que  le  tissu  précé¬ 
dent;  tantôt,  enfin,  on  trouvait  des  noyaux  convertis  en  une  bouillie  d’un 
jaune  un  peu  rougeâtre.  En  outre ,  de  petits  foyers  étaient  disséminés  dans 
l’épaisseur  de  la  tumeur;  ils  contenaient  une  matière  molle,  d’un  jaune 
citrin ,  qui  s’écrasait  sous  le  doigt.  Tous  ces  caractères  faisaient  ressembler 
la  tumeur  à  un  mélange  de  tissu  squirrheux  et  encéphaloïde ,  à  ce  dernier 
surtout . 

Obligés  d’abréger  cette  description,  nous  nous  contenterons  de  dire  que 
la  masse  cancéreuse  primitivement  développée  dans  le  pancréas  envelop¬ 
pait  le  duodénum ,  les  conduits  biliaires ,  le  rein  droit ,  et  pénétrait  dans 
l’intérieur  de  cet  organe,  enveloppait  aussi  l’aorte  et  la  veine  cave  sans  les 
comprimer.  Les  parois  de  l’estomac  et  du  duodénum  étaient  altérées  •  mais 
1  n’existait  pas  d’ulcérations. 

Nous  trouvons  dans  ce  fait  quelques  phénomènes  qui  pou- 
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vaient  en  imposer  pour  une  phthisie  mésentérique ,  c’était  sur¬ 
tout  la  présence  d’une  tumeur  dure,  bosselée,  située  sur  la  li¬ 
gne  à  peu  près  médiane  de  l’abdomen ,  et  s’enfonçant  profon¬ 
dément  vers  la  colonne  vertébrale-,  mais  nous  remarquons  tout 
d’abord  que  la  maladie  a  débuté  par  des  douleurs  abdominales, 
un  ictère,  des  vomissements,  symptômes  qui  n’existent  pas  au 
début  du  carreau.  La  nature  lancinante  des  douleurs  ne  pouvait 
dépendre  d’une  phthisie  mésentérique,  le  siège  même  de  la 
tumeur  à  la  partie  supérieure  de  l’abdomen ,  sa  continuité  ap¬ 
parente  avec  le  foie  devaient  inspirer  du  doute  sur  l’existence 
d’une  affection  des  ganglions  abdominaux.  Il  était  du  reste 
difficile  d’arriver  à  la  connaissance  exacte  de  la  nature  de  la 
maladie,  et  en  présence  d’un  cas  pareil  on  devait  rester  dans 
le  doute  sur  le  diagnostic. 

Art.  IV  —  Pronostic . 

Si  la  maladie  restait  concentrée  dans  l’abdomen ,  son  pro¬ 
nostic  ne  serait  sans  doute  pas  aussi  grave  que  celui  de  la  tu¬ 
berculisation  des  autres  organes,  car  les  accidents  locaux  que 
déterminent  de  pareilles  tumeurs  sont  rares,  et  sont  en  géné¬ 
ral  bien  loin  d’offrir  la  gravité  de  ceux  de  la  phthisie  bronchi¬ 
que  ou  péritonéale.  On  n’observe  dans  le  tabes  mesenterica  ni 
inflammation  de  la|  séreuse  suite  de  perforation,  ni  hémorrha¬ 
gies  intestinales. 

Les  autres  symptômes  généraux  sont  peu  intenses,  l’amai¬ 
grissement  moins  rapide ,  la  fièvre  moins  vive  que  dans  le  cas 
de  phthisie  pulmonaire  ou  péritonéale.  La  gravité  n’est  donc  pas^ 
dans  la  maladie  locale,  elle  dépend  tout  entière  de  la  maladie 
générale ,  et  surtout  des  complications  pulmonaires. 

Nous  partageons  l’avis  des  pathologistes  qui  admettent  la  cu¬ 
rabilité  du  carreau  ;  nous  avons  en  effet  trouvé  dans  le  mésen¬ 
tère  d’un  enfant  une  masse  tuberculeuse  considérable  et  en¬ 
tièrement  crétacée.  Aucun  signe  n’avait  révélé  la  présence  de 
cette  tumeur,  dont  une  grande  partie  avait  évidemment  été  ré¬ 
sorbée.  Nous  n’avons  jamais  constaté  la  résolution  complète  des 
tumeurs  tuberculeuses  mésentériques,  ni  la  perforation  de  la 
paroi  abdominale  et  l’évacuation  des  tubercules  par  cette  voie , 
ainsi  que  quelques  auteurs  disent  en  avoir  vu  des  exemples. 
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Art.  V.  —  Causes. 

Age.  —  Il  est  un  préjugé  généralement  répandu  dans  le  vul¬ 
gaire,  c’est  que  le  carreau  est  une  maladie  fréquente  chez  les 
jeunes  enfants:  c’est  là  une  très  grande  erreur  et  qu’il  'est 
important  de  dissiper;  car  lorsque  nous  aurons  prouvé  que  cette 
maladie  n’atteint  jamais,  ou  presque  jamais,  les  enfants  au- 
dessous  de  l’âge  de  trois  ans,  il  sera  de  toute  évidence  que  les  tu¬ 
meurs  abdominales  et  la  tuméfaction  du  ventre  des  jeunes 
sujets  sont  tout-à-fait  indépendantes  de  la  tuberculisation  mé¬ 
sentérique. 

Il  résulte  de  nos  tableaux  sur  l’intensité  comparative  des  tu¬ 
bercules  mésentériques  aux  différents  âges,  1°  que  la  maladie 
du  mésentère  est  d’autant  plus  légère  que  l’enfant  est  plus 
jeune  ;  2"  qu’on  observe  surtout  la  tuberculisation  arrivée  à  son 
maximum  de  développement  entre  la  cinquième  et  la  dixième 
année;  3°  qu’enfin ,  grave  ou  légère,  elle  est  fort  rare  de  douze 
à  quinze  ans. 

Seace.  —  Les  garçons  paraissent  plus  sujets  que  les  filles  à  la 
tuberculisation  mésentérique.  Mais  c’est  surtout  quand  la  ma¬ 
ladie  est  très  considérable  que  la  prédominance  des  garçons 
sur  les  filles  est  très  marquée.  Voici  la  manière  dont  le  sexe  a 
été  réparti  suivant  les  différentes  séries  (1). 

La  plupart  des  auteurs  qui  ont  écrit  sur  le  carreau  ont  cru 
trouver  les  causes  de  la  phthisie  mésenterique  dans  l’alimenta- 
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De  i  à  2  ans  1/2 

27 

Garçons.  . 
Filles.  .  . 

18 

9 

De  3  à  5  ans  1/2 

41 

Garçons.  . 
Filles.  .  . 

27 

i4 

De  6  à  10  ans  1/2 

55 

Garçons.  . 
Filles.  .  . 

37 

18 

De  1 1  à  1 5  ans 

Garçons.  . 
Filles.  .  . 

11 

10 

Garçons. 

Filles. 

Tubercules  peu  nombreux. 

■  49 

27 

Tubercules  assez  nombreux. 

.  .  28 

20 

Tubercules  très  nombreux. 

16 

4 

“93" 
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tion  insuffisante ,  ou  peu  en  rapport  avec  les  forces  digestives  ■ 
de  l’enfant,  dans  l’abus  des  purgatifs,  dans  la  pression  occa-  - 
sionnée  par  les  maillots  ou  les  corsets  sur  l'abdomen  :  si  de  pa¬ 
reilles  causes  ont  quelque  influence,  nous  avouons  qu  elles  nous 
ont  toujours  échappé. 

Nous  n'avons  jamais  observé  que  des  coups  ou  des  chutes 
aient  eu  une  part  évidente  à  la  tuberculisation  des  ganglions 
mésentériques.  On  trouve  dans  la  nosographie  de  Sauvages  une 
observation  qui,  bien  qu’incomplète,  offre  cependant  de  l’inté¬ 
rêt,  et  semblerait  indiquer  que  la  phthisie  mésentérique  peut 
succéder  à  une  violence  extérieure.  «  Il  s’agit  d’un  enfant  de 
»  Huit  ans,  qui  ayant  reçu  un  coup  de  bâton  sur  les  lombes, 

»>  commença  peu  de  jours  après  à  aller  mal;  et,  au  bout  de 
»  quelques  semaines,  quoiqu’il  fût  bien  nourri  jusqu’au  dernier 
»  instant  de  sa  vie,  il  mourut  de  consomption;  quoiqu’il  n’eût 
»  point  été  affligé  d’une  toux  importune  ni  de  la  fièvre,  il  fut 
»  cependant  traité  comme  phthisique.  A  l’autopsie,  les  glandes 
»  du  mésentère  parurent  non  seulement  tuméfiées,  mais  encore 
»  squirreuses;  elles  étaient  plus  grosses  que  les  deux  poings.  » 

Nous  ne  devons  pas  quitter  ce  sujet  sans  rechercher  si  la 
tuberculisation  mésentérique  ne  reconnaît  pas  pour  cause 
l’ulcération  tuberculeuse  de  la  membrane  muqueuse  intesti¬ 
nale.  Mais  pour  apprécier  avec  quelque  exactitude  l’influence 
de  cette  cause,  il  faudrait  que  nous  pussions  déterminer 
positivement  quelle  est  celle  des  lésions  qui  est  antérieure 
à  l’autre.  Cette  question ,  difficile  à  résoudre  quand  elle  est 
ainsi  posée,  devient  plus  facile  lorsqu’il  s’agit  d’établir  un  rap¬ 
port  entre  l’intensité  des  lésions;  On  peut  alors  conclure  quel¬ 
quefois  à  l’antériorité  de  celle  qui  est  la  plus  considérable.  Nous 
remarquons  tout  d’abord  qu’un  bon  nombre  d’enfants  ont  des 
tubercules  dans  le  mésentère  sans  présenter  dans  les  intestins 
ni  tubercules,  ni  ulcérations,  ni  cicatrices  tuberculeuses.  Et 
chez  ceux-là  au  moins,  il  reste  bien  prouvé  que  la  tuberculi¬ 
sation  mésentérique  peut  être  indépendante  de  celle  de  l’in¬ 
testin. 

Lorsque  les  intestins  sont  tuberculeux  en  même  temps  que 
le  mésentère,  il  est  fréquent  de  noter  un  rapport  entre  l’inten¬ 
sité  de  la  tuberculisation  des  deux  organes,  en  sorte  qu’il  est 
difficile  de  décider  lequel  est  devenu  malade  le  premier,  et 
qu’on  est  porté  à  croire  que  le  dépôtdu  produit  accidentel  s’est  fait 
simultanément.  Plus  fréquemment,  il  n’existe  pas  de  rapport 
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entre  l’intensité  de  la  tuberculisation  intestinale  et  mésenté¬ 
rique.  Alors  les  ganglions  sont  quelquefois  beaucoup  plus  ma¬ 
lades  que  l’intestin,  et  leur  tuberculisation]  est  évidemment 
antérieure;  mais  le  contraire  a  lieu  plus  souvent,  et  l’on 
peut  conclure  que  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  tuber¬ 
culisation  mésentérique  est  postérieure  aux  ulcérations  tu¬ 
berculeuses  de  l’intestin  et  est  sans  doute  une  de  leurs  dépen¬ 
dances  (1). 

Dans  les  considérations  précédentes ,  nous  avons  pu  tenir 
compte  de  l’absence  de  tubercules  dans  le  tube  digestif,  parce 
que  nous  pouvions  conclure  avec  quelque  certitude  qu’il  n’y  en 
avait  pas  eu  à  une  époque  antérieure  et  au  moment  où  les  gàn- 
glions  correspondants  se  tuberculisaient.  Nous  avons  pu  aussi 
réunir  les  gros  intestins  et  les  intestins  grêles,  parce  que  les 
ulcérations  tuberculeuses  des  premiers  siègent  le  plus  habituel¬ 
lement  dans  sa  moitié  supérieure ,  et  que  les  lymphatiques  de 
cette  portion  du  tube  digestif  se  rendent  au  mésentère.. 

Nous  ne  pouvons  plus  procéder  de  la  même  manière  pour 
étudier  l’influence  de  l’inflammation  intestinale  sur  la  produc¬ 
tion  des  tubercules  mésentériques.  D’une  part,  en  effet,  la 
phlegmasie  de  l’intestin  grêle  est  beaucoup  plus  rare  que  celle 
du  gros  intestin,  et  en  outre  la  partie  inférieure  de  celui-ci  s’en¬ 
flamme  bien  plus  souvent  que  sa  partie  supérieure ,  et  ses  lym- 
phatiques*se  rendent  dans  les  ganglions  lombaires  et  non  pas 
dans  les  ganglions  mésentériques.  D’autre  part,  l’inflammation 
peut  disparaître  avec  facilité  sans  laisser  de  traces,  en  sorte 
que ,  si  l’on  trouve  les  ganglions  tuberculeux  et  le  tube  di¬ 
gestif  non  enflammé,  on  ne  peut  pas  conclure  avec  certitude 
que  la  tuberculisation  des  ganglions  n’a  pas  été  précédée  d’une 
phlegmasie  des  intestins. 

Enfin  une  dernière  difficulté  vient  s’ajouter  aux  précédentes  : 
c’est  la  nécessité  de  séparer  les  inflammations  aiguës  des  chro¬ 
niques.  Or,  si  le  lecteur  se  rappelle  ce  que  nous  avons  dit  à  ce 

(i)  Sur  1 4-4-  enfants  dont  le  mésentère  était  tuberculeux, 

42  fois  les  intestins  n  avaient  ni  tubercules  ni  ulcérations  intestinales  ; 

43  fois  la  tuberculisation  était  à  peu  près  également  intense  dans  les  in¬ 
testins  et  le  mésentère; 

3g  fois  la  tuberculisation  intestinale  était  plus  considérable  que  celle  du 
mésentère  ; 

20  fois  la  maladie  du  mésentère  offrait  une  prédominance  marquée  sur 
celle  des  intestins. 
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sujet  dans  le  premier  volume  de  cet  ouvrage,  il  comprendra 
que  l’anatomie  pathologique  seule  ne  peut  prouver  la  chroni¬ 
cité  d’une  inflammation  intestinale  que  dans  un  petit  nombre 
de  cas.  Si  d’autre  part  on  veut  se  diriger  d'après  les  symptômes, 
il  est  presque  impossible  de  porter  un  jugement  certain  en 
raison  du  mélange  des  symptômes  de  la  tuberculisation  avec 
ceux  de  la  colite. 

Les  détails  dans  lesquels  nous  venons  d’entrer  n’ont  pas 
d’autre  but  que  de  prouver  les  difficultés  que  l’on  rencontre 
pour  établir  la  relation  de  cause  à  effet  entre  les  phlegmasies 
intestinales  et  les  tubercules  mésentériques ,  et  de  faire  com¬ 
prendre  pourquoi  nous  regardons  les  considérations  suivantes 
comme  moins  vraies  que  celles  déjà  données  sur  les  rapports  de 
la  tuberculisation  intestinale  et  mésentérique. 

Bon  nombre  d’enfants  nous  ont  présenté  des  tubercules  mé¬ 
sentériques  sans  que  leurs  intestins  fussent  le  siège  d’aucune 
inflammation;  sur  ce  nombre,  il  en  était  plusieurs  dont  la  tu¬ 
berculisation  était  assez  peu  avancée  pour  qu’il  fût  permis  de 
croire  qu’aucune  phlegmasie  intestinale  n’existait  au  moment 
où  les  tubercules  se  sont  déposés  dans  le  mésentère. 

Lorsque  les  intestins  étaient  phlogosés  en  même  temps  que 
le  mésentère  était  tuberculeux,  nous  avons  vü  souvent  un  rap¬ 
port  inverse  exister  entre  l’intensité  des  deux  iésions;  mais 
dans  la  très  grande  majorité  des  cas ,  il  nous  a  paru  que  l’in¬ 
flammation  était  postérieure  au  dépôt  tuberculeux  ;  tandis  que 
chez  un  petit  nombre  de  malades ,  la  phlegmasie  nous  a  semblé 
chronique,  alors  que  la  tuberculisation  indiquait  par  son  peu 
d’intensité  une  date  plus  récente.  Nous  pensons  donc  que  dans 
quelques  cas  on  peut  regarder  une  phlegmasie  intestinale 
comme  la  cause  de  la  tuberculisation  des  ganglions  mésenté¬ 
riques  auxquels  se  rendent  les  vaisseaux  lymphatiques  de  la 
membrane  muqueuse.  (On  comprend  que  nous  ne  voulons  pas 
parler  ici  des  cas  où  une  phlegmasie  chronique  du  tube  digestif 
détermine  une  tuberculisation  des  ganglions  ou  des  organes 
éloignés)  (1). 

(i)  Sur  i44  enfants  dont  le  mésentère  était  tuberculeux,  65  n’avaient  au¬ 
cune  phlegmasie  intestinale;  et  chez  34  de  ces  enfants  la  tuberculisation 
mésentérique  était  assez  peu  avancée  pour  qu’on  put  la  regarder  comme 
indépendante  d’une  inflammation  de  l’intestin. 

La  tuberculisation  peu  avancée  du  mésentère  a  coïncidé  avec  une  lé 
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Art.  VI.  —  Traitement. 

On  trouve  dans  tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  le  carreau 
l’énumération  d’un  nombre  considérable  de  médicaments  dont 
l’emploi,  suivant  eux  ,  a  été  suivi  de  succès.  Mais  nous  avons 
la  conviction  qu’ils  ont  été  dirigés  contre  d’autres- maladies  que 
la  phthisie  mésentérique.  Presque  impossible  à  diagnostiquer 
à  une  période  peu  avancée,  celte  affection  parvenue  à  un  haut 
degré  de  développement  nous  paraît  au-dessus  des  ressources 
de  l’art.  Nous  allons  toutefois  exposer  les  indications  à  remplir, 
et  les  moyens  qui  paraissent  les  plus  propres  à  y  satisfaire. 

§  I.  Indications.  —  Le  but  que  le  médecin  doit  se  proposer 
est:  i°  de  favoriser  la  résolution  des  tumeurs  mésentériques; 
2°  de  parer  aux  complications  dont  cette  lésion  est  souvent  ac¬ 
compagnée;  3°  de  faire  disparaître  les  accidents  qu’elle  peut  dé¬ 
terminer;  4°  de  soutenir  les  forces. 

§  IL  Examen  des  médications.  1°  Altérants. — Bon  nombre 
d’auteurs  ont  préconisé  l’emploi  du  mercure  dans  le  carreau. 
Us  ont  conseillé  à  l’intérieur  le  calomel ,  à  l’extérieur  des  fric¬ 
tions  avecj  l’onguent  napolitain  ou  avec  une  pommade  con¬ 
tenant  une  forte  proportion  de  calomel.  Wendt  recommande  au 
début  l’emploi  du  calomel  uni  au  soufre,  d’après  la  formule 
suivante  : 

sion  aiguë  de  l’intestin  grêle  i5  fois  et  3  fois  avec  son  inflammation  chro¬ 
nique. 

Elle  a  coïncidé  26  fois  avec  une  lésion  aiguë  du  gros  intestin  et  iô  fois 
avec  une  chronique.  J2  fois  sur  les  nombres  précédents,  la  maladie  intesti¬ 
nale  siégeait  à  la  fois  dans  les  intestins  gros  et  grêles. 

La  tuberculisation  assez  avancée  du  mésentère  a  coïncidé  avec  l’inflam¬ 
mation  aiguë  de  l’intestin  grêle  5  fois;  avec  celle  du  gros  intestin  17  fois; 
avec  son  inflammation  chronique  5  fois.  3  fois  les  drus  intestins  étaient  h 
la  fois  malades. 

La  tuberculisation  très  avancée  du  mésentère  a  coïncidé  avec  l’inflamma¬ 
tion  de  l’intestin  grêle  4  fois;  avec  celle  du  gros  intestin  6  fois;  avec  son 
inflammation  chronique  1  fois  ;  une  seule  fois  les  deux  intestins  étaient  en 
même  temps  malades. 

Chez  12  enfants,  les  deux  intestins  étaient  parfaitement  sains  et  n’of¬ 
fraient  ni  tubercules  ni  inflammation;  25  fois  l'intestin  grêle  était  tout-à- 
faitsain,  le  mésentere  étant  tuberculeux. 
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•jf.  Calomel . 4°  à  80  centigrammes.. 

Fleurs  de  soufre .  2  à  4  grammes. 

Sucre  blanc . -4  grammes. 

Divisé  en  8  parties  égales,  une  soir  et  matin. 

Administré  à  cette  dose,  le  mercure  ne  nous  parait  pas  offrir 
d’inconvénients;  mais  il  ne  faudrait  le  mettre  en  usage  que 
dans  les  cas  où  la  diarrhée  serait  nulle  ou  peu  abondante,  et  en 
suspendre  l’emploi  si  elle  augmentait  évidemment  sous  son  in¬ 
fluence. 

L'iode  pourrait  peut-êfre  offrir  quelques  chances  de  succès. 

Il  serait  prescrit  à  l’intérieur  oii  à  l’extérieur;  sous  cette 
dernière  forme,  les  eaux  minérales  de  Lavey  pourraient  peut- 
être  rendre  d’utiles  services.  Nous  lisons  dans  le  Compte¬ 
rendu  du  docteur  Lebert  que  les  eaux  de  la  source,  aux¬ 
quelles  on  ajoute  de  3  à  6  kilogrammes  des  eaux-mères  des 
salines  de  Bex,  ont  été  utiles  dans  les  engorgements  mésenté¬ 
riques.  A  cette  médication  on  joignait  quelquefois  des  douches 
peu  fortes  en  arrosoir,  de  10  à  15  minutes  de  durée.  Les  bains 
de  Lavey  pourraient  être  remplacés  par  les  bains  iodés.  M.  Bau- 
delocque,  qui  a  suivi  en  grande  partie  le  mode  d’administra¬ 
tion  de  ces  bains  conseillés  par  M.  Lügol,  emploie  la  formule 
suivante  : 

Dans  une  baignoire  en  bois  de  3oo  litres,  il  fait  mettre. 


Eau  distillée .  .  .  .  .  i  litre. 

Iode . .  grammes. 

lodure  de  potassium . .20  grammes. 


L’iode  peut  être  aussi  employé  à  l’extérieur  sous  forme  de 
teinture.  Nous  avons  trouvé  dans  un  recueil  périodique  quel¬ 
ques  observations  dans  lesquelles  la  teinture  d’iode,  employée 
en  frictions  sur  l’abdomen ,  paraît  avoir  été  suivie  de  succès  (1). 

Dans  la  première  observation ,  il  s’agit  d’un  garçon  de  quatre  ans  atteint 
d’un  dérangement  des  voies  digestives.  Au  bout  de  plusieurs  mois  l’auteur 
vit  le  malade.  Il  offrait  les  symptômes  suivants  :  abdomen  volumineux, 
parsemé  de  duretés  inégales;  membres  amaigris  ;  borborygmes;  dévoie- 

(1)  Observations  sur  l’emploi  de  l’iode  contre  le  carreau ,  par  M.  Prosper 
Gassaüd,  médecin  de  l’hospice  civil  d’Aix.  (Æet>.  méd.,  i83o,  t.  III,  p.  397. 
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ment  qui  alterne  avec  une  difficulté  extrême  d’aller  à  la  selle  ;  douleur  lom¬ 
baire  •  appétit  nul  ;  langue  rouge  ;  soif.  Pendant  la  première  semaine  l’au¬ 
teur  traita  le  malade  par  la  diète  antiphlogistique,  une  application  de 
sangsues  autour  de  l’ombilic.  Au  bout  d’une  semaine  on  fit  une  seconde 
application  de  cinq  sangsues.  Au  bout  d’un  mois  il  y  avait  un  mieux  sen¬ 
sible.  Cependant  l’abdomen  était  encore  empâté ,  et  on  y  sentait,  en  pres¬ 
sant  assez  fortement ,  les  ganglions  du  mésentère  tuméfiés  et  volumineux. 
On  prescrivit  alors  des  frictions  chaque  matin  avec  trente  gouttes  de  tein¬ 
ture  d’iode  ;  on  employa  trente-huit  frictions  et  dix-huit  bains  aromatiques. 
L’enfant  guérit. 

Dans  la  seconde  observation ,  il  s’agit  d’un  garçon  de  trois  ans  mal 
nourri  pendant  la  première  année.  Au  bout  de  ce  temps-là  on  s’aperçut 
que  le  ventre  était  tuméfié.  Lorsque  l’auteur  vit  le  malade ,  il  avait  de  la  fiè¬ 
vre  ;  l’appétit  était  perdu ,  la  langue  rouge ,  l’abdomen  dur ,  volumineux  et 
bosselé ,  la  constipation  rebelle.  Il  prescrivit  le  même  traitement  que  dans 
le  cas  précédent,  c’est-à-dire  deux  applications  de  sangsues.  L’état  gastri¬ 
que  se  rétablit,  et  alors  il  employa  la  teinture  d’iode;  et,  à  partir  du 
moment  où  elle  fut  administrée ,  l’auteur  prétend  avoir  senti  les  ganglions 
mésentériques  se  fondre  et  disparaître.  Le  traitement  fut  suivi  pendant 
trente  jours ,  et  l’on  employa  en  tout  136  grammes  de  teinture  d’iode.  (Cet 
alcoolat  contenait  2  grammes  40  centigrammes  d’iode  pour  32  grammes 
d’alcool.) 

Le  sujet  de  la  troisième  observation  est  un  garçon  de  trente  mois ,  lym¬ 
phatique.  Le  début  de  la  maladie  n’est  pas  précisé.  Lorsque  l’enfant  fut  exa¬ 
miné  ,  il  avait  la  peau  sèche ,  la  langue  rouge  à  ses  bords  ;  le  ventre  con¬ 
sidérablement  météorisé  laissait  percevoir  un  engorgement  considérable  de 
la  rate,  et  surtout  des  ganglions  mésentériques  qui  simulaient  à  la  pression 
de  petits  cailloux.  II  y  avait  en  outre  du  dévoiement.  On  eut  recours  au 
régime  adoucissant  et  à  des  applications  de  sangsues  (douze  dans  quinze 
jours).  On  employa  ensuite  la  teinture  d'iode  et  les  bains  aromatiques. 

Dans  la  quatrième  observation,  il  s’agit  d’une  fille  de  six  ans,  dont  le 
père  était*  phthisique  ;'elle-même  était  sujette  à  la  teigne  et  avait  les  glan¬ 
des  du  cou  suppurées.  Lorsque  l’auteur  vit  la  malade  ,  l’abdomen  était  dur 
et  bosselé ,  elle  avait  des  vomissements ,  le  pouls  était  fréquent ,  l’abdomen 
douloureux  un  peu  au-dessous  de  l’ombilic.  Même  traitement  que  dans 
les  cas  précédents.  Guérison. 

Nous  avons  rapporté  ces  faits  qui  nous  paraissent  dignes 
d’intérêt;  mais  nous  regrettons  que  l’auteur  ne  soit  pas  entré 
dans  plus  de  détails.  Bien  que  sa  méthode  ait  été  suivie  de 
succès,  nous  ne  saurions  cependant  conseiller  son  emploi  dans 
toute  sa  rigueur.  Nous  n’oserions  pas  mettre  en  usageje  trai¬ 
tement  antiphlogistique  chez  des  sujets  arrivés  à  une  période 
aussi  avancée  de  la  maladie.  Mais  il  nous  semble  que  l’on  peut 
conclure  de  ces  observations  à  l’emploi  de  la  teinture  d’iode 
administrée  en  frictions  de  la  manière  indiquée  par  l’auteur. 


TRAITEMENT.  4îd 

Il  faudra  être  plus  réservé  sur  l’usage  de  l’iode  à  l’intérieur. 
Toutefois  l’état  des  voies  digestives  ne  nous  semblerait  pas 
le  contre-indiquer.  Ne  serait-il  pas  possible,  en  effet,  que  ce 
médicament  exerçât  sur  les  ulcérations  intestinales  une  ac¬ 
tion  analogue  à  celle  qu’il  produit  quelquefois  sur  les  ul¬ 
cères  scrofuleux  de  la  peau,  qu’il  tend]  évidemment  à  cica¬ 
triser? 

L’huile  de  foie  de  morue  a  été  conseillée  par  plusieurs  auteurs 
dans  le  traitement  du  carreau.  On  pourrait  la  prescrire  en 
même  temps  que  l’on  mettrait  en  usage  le  traitement  iodé  ex¬ 
terne.  Ce  médicament  serait  donné  sous  la  forme  et  aux  doses 
que  nous  avons  indiquées  ailleurs. 

2°  Pour  remplir  la  seconde  indication,  il  faudra  mettre  en 
usage  le  traitement  conseillé  contre  les  complications  qui  peu¬ 
vent  se  développer  dans  le  cours  de  la  phthisie  mésentérique 
(voy.  Péritonite  et  Ulcérations  intestinales).  Wendt  conseille,  dans 
le  cas  où  il  existe  une  grande  sensibilité  du  canal  intestinal, 
et  où  les  selles  sont  fréquentes  et  douloureuses,  le  looch  sui¬ 
vant  : 

Tf,  Semence  de  pavots .  16  grammes. 

Eau  distillée . 180  grammes. 

Faites  une  émulsion ,  et  ajoutez  : 

Amandes  amères . de  2  à  8  grammes. 

Sucre  blanc . .  .  .  12  grammes. 

Toutes  les  deux  heures  une  cuillerée  à  bouche. 

3°  Pour  l’emploi  du  régime  et  du  traitement  tonique  général , 
il  faudra  se  guider  d’après  l’état  des  forces,  de  l'amaigrisse¬ 
ment  et  surtout  d’après  les  symptômes  digestifs.  Remarquons 
à  ce  sujet  1°  que  l’appétit  est  d’ordinaire  conservé  jusque  dans 
les  derniers  temps  de  la  maladie;  2°  que  les  vomissements  sont 
nuis  ou  rares  ;  que  la  soif  n’est  pas  exagérée.  II  en  résulte  que 
l’on  ne  devra  pas  craindre  de  donner  une  alimentation  un  peu 
substantielle.  Les  auteurs  conseillent  dans  le  carreau  l’emploi 
du  café  de  gland,  des  bouillons  de  vipère,  de  coq.  Frédéric 
Hoffmann  et  Baumes  après  lui ,  ont  recommandé  l’usage  des 
bouillons  de  volaille  cuite  avec  de  la  racine  de  chiendent,  de 
fenouil ,  de  persil,  d’asperge  et  de  céleri, 
ft,  Les  -préparations  ferrugineuses  ont  été  conseillées  par  plusieurs 
auteurs  ;  ils  les  prescrivent  dans  le  cas  où  la  maladie  estapyré- 
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tique.  Elles  nous  paraissent  moins  bien  indiquées  que  les  pré¬ 
parations  iodées;  mais  elles  peuvent  remplacer  l’iode  dans  les 
cas  où  ce  médicament  n’est  pas  supporté. 

4°  La  phthisie  mésentérique  ne  produit  pas,  comme  la  phthi¬ 
sie  bronchique ,  un  grand  nombre  de  symptômes  qui  réclament 
un  traitement  particulier.  Il  n’y  a  guère  que  les  hydropisies 
qui  demandent  à  être  combattues  par  une  méthode  spéciale. 
Le  traitement  tonique,  et  celui  qu’on  dirigera  contre  la  mala¬ 
die  générale,  sont  les  seuls  à  suivre.  Le  traitement  local  sera 
celui  conseillé  tome  Ier,  p.  844. 

§  III.  Résumé.  —  A.  Un  enfant  présente  quelques  symptômes 
qui  peuvent  faire  soupçonner  une  tuberculisation  mésenLéri- 
que,  en  môme  temps  que  rien  n’indique  le  développement  de 
la  maladie  dans  les  autres  organes.  Il  faut  : 

1°  Insister  sur  les  précautions  hygiéniques  exposées  dans  le 
premier  chapitre,  page  150; 

2°  Accorder  une  attention  toute  spéciale  à  la  nourriture  de 
l’enfant,  la  proportionner  à  son  âge ,  ainsi  que  nous  l’avons  dit 
ailleurs,  et  surtout  surveiller  ses  effets.  Ainsi  la  digestion  esUeüe 
pénible,  l’enfant 'est-il  plus  triste  et  plus  abattu,  a-t-il  plus  de 
fièvre  après  l’ingestion  des  aliments?  On  doit  diminuer  leur 
quantité  à  chaque  repas,  et  choisir  ceux  dont  la  digestion  est 
plus  facile.  Il  faut  aussi  examiner  les  évacuations,  afin  de  s’as¬ 
surer  s’il  y  existe  des  fragments  d’aliments  non  digérés..  S’il 
%  en  est  ainsi,  on  s’abstiendra  de  donner  ce  genre  de  nourriture, 
et  on  insistera  sur  celle  qui,  complètement  digérée,  convient 
évidemment  mieux  à  l’enfant. 

*  3° A)n  administrera  l’huile  de  foie  de  morue ,  ainsi  qu’il  a  été- 

dit  page  149. 

.  Si  l'enfant  la  refuse,  on  administrera  les  préparations  iodées 
sous  l  une  des  formes'ci-dessus  prescrites  ;  enfin,  si  ces  dernières 
ne  peuvent  être  supportées,  on  essaiera  les  préparations  ferru¬ 
gineuses,  ou  bien  quelqu’une  des  médications  indiquées  dans 
le  chapitre  Ier. 

IL  Si  la  maladie  fait  des  progrès ,  si  l’on  commence  à  palper 
des  tumeurs: 

1°  On  continuera  le  -môme  traitement  autant  que  l’enfant 
pourra  le  supporLer,  en  proportionnant  toujours  la  Quantité  et 
la  qualité  des  aliments  à  la  force  digestive  de  l’estomac. 

2°  On  joindra  à  la  médication  des  frictions  sur  l’abdomen  avec 
la  teinture  ou  la  pommade  iodée ,  ainsi  qu’il  a  été  dit  page  428 
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C.  Enfin,  si  la  tuberculisation  s’accroît,  si  les  autres  organes 
deviennent  malades ,  si  l’enfant  ne  peut  plus  quitter  le  lit,  si  la 
fièvre  s'établit  d’une  manière  régulière,  on  supprimera  toute 
médication  excitante  ou  tonique,  et  on  se  bornera  à  faire  une 
médecine  palliative  et  expectante. 

Historique. 

La  phthisie  mésentérique  a  été  décrite  par  un  grand  nombre  de  méde¬ 
cins;  elle  porte  différents  noms  ,  mais  elle  est  généralement  connue  sous 
celui  de  carreau. 

On  l’a  tour  à  tour  appelée  atrophia  infantum  (Fischer),  contai  escenlia 
infantilis  (Juch),  élise  rachialgique  (Tulpius),  tabes  mesenlerica 
(Sydenham),  tabes  glandularis  (lioussel) ,  élisie  mésentérique  (Sauvage), 
paedalrophia  (Gruner,  Werner),  emphraxie  mésentérique  (baumes),  ma- 
rasmus  infantum  (Schônlein) ,  entéro-mésenlérite  (Desruelles).  Plusieurs 
de  ces  dénominations  s’appliquent  à  la  fois  à  la  phthisie  péritonéale  et  mé¬ 
sentérique. 

Plusieurs  auteurs  anciens  paraissent  avoir  eu  connaissance  de  la  phthisie 
mésentérique.  Leurs  noms  et  les  passages  de  leurs  écrits  qui  se  rapportent 
à  celte  maladie  ont  été  cités  par  Sauvage,  qui  lui-même  a  tracé  un  tableau 
très  raccourci  de  l’affection  du  mésentère,  à  laquelle  il  a  donné  le  nom 
d’élise  mésentérique. 

«  Celte  espèce ,  dit-il ,  dépend  des  glandes  du  mésentère  seulement,  de¬ 
venues  squirrheuses ,  comme  je  l’ai  souvent  vu  dans  l’Hôpital Général,  ou 
qui  sont  tombées  en  suppuration.  Je  n’ai  jamais  pu  saisir  chez  ces  malades 
aucun  signe  d’affection  écrouelleuse;  elle  attaque  surtout  les  enfants  nés  de 
parents  débauchés.  Vers  l’âge  de  sept  ans  ils  sont  pâles ,  tristes,  tourmen¬ 
tés  par  une  faim  vorace.  A  ces  accidents  se  joignent  quelquefois  un  appétit 
dépravé,  un  flux  de  ventre,  la  lienlerie  ,  et  une  petite  lièvre  qui  les  con- 
suine ,  et  se  termine  souvent  en  une  liydropisie  ascite  et  une  œdématié  qui 
les  mènent  à  la  mort.  »  A  l’article  Physconie  mésentérique.  Sauvage  cite 
plusieurs  observations  d’augmentation  de  volume  du  ventre  par  suite  du 
développement  des  tubercules  mésentériques. 

La  citation  que  nous  venons  de  faire  et  d’autres  que  nous  épargnons  à 
nos  lecteurs  prouvent  que  la  phthisie  mésentérique  était  connue  des  au¬ 
teurs  qui  ont  précédé  baumes  ;  mais  c’est  à  ce  médecin  que  revient  Thon-? 
neur  d’avoir  le  premier  donné  une  monographie  complète  du  carreau  (1). 
Son  mémoire  a  été  couronné  en  1787  par  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 
et  réimprimé  en  1800  avec  peu  de  changements. 

Nous  allons  donner  une  analyse  un  peu  détaillée  de  ce  mémoire,  ce  qui 
nous  dispensera  de  parler  longuement  des  travaux  faits  sur  le  même  sujet, 
et  qui ,  à  peu  d’exceptions  près ,  n’en  sont  que  la  copie. 

(•)  Traité  de  F amaigrissement  des  enfants  accompagné  de  F  élévation  et 
de  la  dureté  du  ventre ,  maladie  du  mésentère  vulgairement  connue  sous 
/e  nom  de  carreau. 
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Baumes  reconnaît  que  la  maladie  siège  dans  le  mésentère  ;  et  sans  se  pro¬ 
noncer  d’une  manière  positive  sur  sa  nature  intime ,  il  admet  qu’elle  con¬ 
siste  dans  une  augmentation  de  volume  des  glandes  du  mésentère,  avec  dé¬ 
veloppement  du  ventre.  Rejetant  le  nom  vulgaire  de  carreau ,  il  proposa  ce¬ 
lui  de  parectamiephysconique,  quand  l’abdomen  a  augmenté  de  volume,  et 
d 'emphraxic  mésentérique  quand  les  glandes  mésentériques  sont  engorgées 

Quelques  considérations  sur  le  mésentère ,  accompagnées  d’idées  théori¬ 
ques  sur  les  fonctions  glandulaires ,  lui  servent  à' expliquer  la  formation  de 
la  maladie,  et  les  accidents  consécutifs  qu’elle  détermine. 

Baumes  admet  trois  degrés  dans  la  phthisie  mésentérique.  Nous  repro¬ 
duisons  textuellement  sa  description  : 

«  Si,  dit  notre  auteur  ,  je  trouve  dans  un  enfant  soumis  à  l’influence  des 
»  causes  qui  donnent  lieu  à  cette  affection  morbide ,  le  visage  plombé  ou 
»  pâle ,  les  extrémités  inférieures  peu  nourries  et  faibles ,  le  ventre  un  peu 
j)  rénitent  ou  empâté  sans  douleur ,  des  garde-robes  délayées ,  quelquefois 
»  entremêlées  de  matière  blanchâtre,  un  commencement  de  maigreur  pré- 
»  cédé  de  tristesse,  d’un  état  de  langueur  et  d’une  espèce  d’engourdisse- 
»  ment,  une  faim  désordonnée,  qui,  en  général, est  toujours  suspecte  chez 
»  les  enfants ,  de  la  soif,  la  paume  des  mains  un  peu  chaude ,  je  reconnais 
»  que  cet  enfant  est  attaqué  de  la  maladie  du  mésentère ,  et  que  son  mal  est 
»  au  premier  degré. 

»  Si  je  vois  dans  ce  même  enfant  le  visage  terreux  ou  livide,  la  peau 
»  rude  et  comme  chagrinée,  les  extrémités  inférieures  sensiblement  amai- 
»  gries ,  le  ventre  proéminent,  dur  et  sans  douleur,  la  faim  plus  pressante , 
»  la  soif  plus  vive,  la  tristesse  plus  marquée,  une  diarrhée  soutenue,  des 
j)  déjections  grisâtres  et  fétides ,  un  sommeil  difficile  et  court ,  l’enflure 
»  des  malléoles ,  je  dis  que  la  maladie  du  mésentère  est  au  second  degré. 

»  Enfin ,  si  dans  ce  même  enfant  le  volume  et  la  dureté  du  ventre  sont 
»  considérables ,  si  le  dévoiement  est  continuel ,  la  fièvre  hectique  réglée , 
»  si  le  visage  est  d’un  blanc  de  cire ,  si  les  lèvres  sont  pâles ,  si  des  joues 
3>  sont  parsemées  de  stries  rouges  ou  vineuses,  s’il  y  a  des  signes  d’épan- 
33  chement  dans  le  ventre’  ou  la  poitrine ,  et  quelquefois  en  même  temps 
»  dans  ces  deux  cavités ,  je  pense  que  la  maladie  est  déjà  parvenue  à  sa 
3)  troisième  et  dernière  période.  3> 

Ce  tableau  de  la  maladie  est  sans  doute  fort  bien  tracé  ;  mais  les  symptô¬ 
mes  assignés  au  premier  et  au  second  degré  se  rencontrent  dans  une 
foule  de  maladies  différentes,  et  manquent  le  plus  souvent  lorsque  la 
phthisie  mésentérique  ne  consiste  que  dans  le  dépôt  d’un  petit  nombre  de 
tubercules.  Quant  à  ceux  du  troisième  degré ,  ils  caractérisent  mieux  le 
carreau  à  une  période  avancée,  mais  ils  se  retrouvent  aussi  dans  beaucoup 
d’autres  maladies. 

C’est  avec  raison  que  Baumes  a  cru  devoir  mettre  en  garde  le  praticien 
contre  des  erreurs  de  diagnostic  qui  peuvent  avoir  des  conséquences  fâ¬ 
cheuses  :  ainsi  il  a  établi  les  différences  qui  existent  entre  les  tumeurs  qui 
résultent  de  l’engorgement  des  ganglions  mésentériques  ,  et  celles  qui  sont 
le  résultat  des  maladies  de  l’épiploon,  du  foie,  ou  qui  dépendent  seule¬ 
ment  de  l’arrêt  des  matières  fécales  dans  quelques  parties  du  gros  in¬ 
testin. 
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Nous  n’énumérerons  pas  toutes  les  causes  qui ,  d’après  Baumes ,  sont 
susceptibles  de  produire  le  carreau  ;  nous  nous  contenterons  de  dire  qu’un 
grand  nombre  de  celles  qu’il  mentionne  appartiennent  à  la  phthisie  ;  telle 
est  l’influence  de  l’air  humide  peu  renouvelé ,  d’une  alimentation  insuffi- 
sante ,  de  la  répercussion  des  fièvres  éruptives ,  etc.  Il  en  trouve  d’autres 
plus  spéciales  dans  la  compression  exercée  sur  le  ventre  par  des  maillots 
ou  des  corsets. 

Le  pronostic  varie  suivant  que  la  maladie  est  plus  ou  moins  avancée. 

Le  traitement,  dit  Baumes ,  doit  être  à  la  fois  préservatif  et  curatif.  Trois 
indications  sont  à  remplir  :  1°  fondre  ou  résoudre  les  tumeurs  ;  2°  évacuer 
le  canal  intestinal  ;  3°  fortifier  la  constitution.  Les  moyens  de  remplir  ces 
trois  indications  doivent  être  diversement  combinés  ,  suivant  l’occurrence. 
Baumes  termine  son  mémoire  ;en  citant  plusieurs  observations  dans  les¬ 
quelles  ce  traitement  paraît  avoir  eu  du  succès.  Mais  il  p’est  pas  bien 
prouvé  pour  nous  qu’il  s’agisse  dans  ces  cas  de  tumeurs  mésentériques 
tuberculeuses. 

La  monographie  que  nous  venons  d’analyser  contient  beaucoup  d’idées 
théoriques  erronées  ;  mais  elle  n’en  est  pas  moins  l’œuvre  d’un  esprit  su¬ 
périeur  ,  et  peut  être  consultée  avec  fruit  par  le  praticien.  La  plupart  des 
auteurs  qui  ont  succédé  à  Baumes  l’ont  copié  presque  littéralement  :  ainsi 
l’article  de  Chambon  sur  le  carreau,  celui  de  Lullier  Winslow  dans  le 
Dictionnaire  des  sciences  médicales ,  sont  la  reproduction  presque  textuelle 
de  la  monographie  du  médecin  de  Montpellier. 

Les  auteurs  allemands,  Fleisch,  Wendt,  Henke,  Joerg,  Rau,  Meiss- 
ner ,  ont  décrit  plus  ou  moins  longuement  le  carreau.  Ils  ont  tous  regardé 
le  tabes  mesenterica  comme  une  dépendance  des  scrofules,  et  l’ont  rangé 
à  la  suite  de  la  maladie  scrofuleuse.  Leur  description ,  en  général  suc¬ 
cincte,  ne  s’éloigne  pas  de  celle  de  Baumes,  et,  sauf  quelques  modifica¬ 
tions  dans  le  traitement ,  elle  est  tout-à-fait  semblable  à  cèlle  de  l’auteur 
français. 

Le  docteur  Schônlein  (1)  a  publié  une  courte  monographie  sur  le  car¬ 
reau.  Sa  description  est  identique  à  celle  de  Baumes  ;  la  seule  différence 
est  que  l’auteur  admet  deux  variétés  de  carreau  :  l’une,  qui  est  liée  à  l’exis¬ 
tence  des  vers  intestinaux;  l’autre ,  qu’il  rattache  aux  scrofules.  Il  assigne 
pour  caractères  à  la  première ,  indépendamment  des  symptômes  ordinaires 
du  carreau,  la  dilatation  de  la  pupille,  les  démangeaisons  du  nez,  un 
cercle  bleuâtre  autour  des  yeux ,  l’haleine  fétide ,  etc.  ;  l’autre  offre  en 
outre  les  signes  de  la  scrofule ,  les  lésions  de  la  peau  propres  à  celte  ma¬ 
ladie  ,  la  croûte  laiteuse  du  visage ,  la  tuméfaction  des  glandes  inguinales 
et  plus  souvent  aussi  celle  des  glandes  mésentériques. 

D’après  Schônlein ,  la  maladie  est  très  fréquente  du  troisième  mois  à  la 
seconde  année,  rare  depuis ,  et  nulle  à  partir  de  six  ans.  Cette  différence 
entre  nos  résultats  et  ceux  de  l’habile  médecin  que  nous  venons  de  citer 
nous  portent  à  croire  que  nous  n’avons  pas  décrit  la  même  maladie. 

MM.  Evanson  et  Maunsell  consacrent  un  assez  long  article  au  carreau. 
Ces  auteurs  ont  décrit  cette  maladie  avec  celles  des  organes  de  la  digestion. 

(i)  Analecten ,  ix,Heft,  S.  112. 
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Leur  travail  se  rapproche  de  celui  du  docteur  Guersant,  que  nous  allons 
analyser  tout-à-i’heure. 

Ils  admettent  trois  périodes  ou  trois  degrés  dans  le  carreau  :  1°  dans  un 
premier  degré ,  la  maladie  est  à  son  commencement ,  et  ne  se  révèle  par 
aucun  symptôme  local  ou  général  ;  2°  dans  un  second  degré  surviennent 
des  selles  de  couleur  blanche,  et  de  la  tuméfaction  des  glandes  en  quelques 
points  du  corps  ;  3°  dans  un  troisième  degré ,  les  glandes  suppurent  ;  il 
survient  de  la  fièvre ,  de  l’amaigrissement ,  des  inflammations  de  la  mem¬ 
brane  muqueuse  intestinale ,  etc. 

Les  auteurs  indiquent  qu’à  cette  période  les  ganglions  engorgés  peuvent, 
par  la  pression  qu’ils  exercent  sur  les  organes  voisins ,  troubler  leurs  fonc¬ 
tions,  et  produire  une  anasarque,  suite  de  la  gêne  apportée  à  la  circulation 
du  sang  dans  les  veines. 

M.  Tonnelé  •,  dans  son  mémoire  sur  les  tubercules ,  a  fait  remarquer  que 
le  mésentère  était  de  tous  les  organes  de  l’abdomen  celui  où  les  tubercules 
se  rencontraient  le  plus  souvent.  Il  rapporte  un  fait  curieux  dans  lequel  la 
matière  tuberculeuse  était  épanchée  entre  les  lames  de  l’épiploon  jusqu’aux 
bords  adhérents  de  Pintestin  :  l’amaigrissement ,  la  pâleur,  la  bouffissure , 
étaient  les  principaux  symptômes  de  la  maladie.  Il  cite  en  outre  deux  cas 
d’ascite  coïncidant  avec  des  tubercules  mésentériques  volumineux. 

Le  docteur  Guersant ,  dans  l’article  Carreau  du  Dictionnaire  en  23  voh, 
après  avoir  établi  que  la  maladie  consiste  dans  la  tuberculisation  des 
ganglions  mésentériques ,  et  prouvé  avec  raison  que  la  plupart  des  sym¬ 
ptômes  indiqués  par  les  auteurs  sont  illusoires  ou  appartiennent  à  un 
grand  nombre  de  maladies  différentes,  distingue  deux  espèces  de  carreau  ; 
l’une  avec  inflammation ,  carreau  douloureux  ;  l’antre  sans  inflammation , 
carreau  indolent.  Nous  avons  déjà  dit  qu’il  nous  a  été  impossible  d’établir 
la  corrélation  des  symptômes  avec  l’absence  ou  la  présence  de  l’inflamma¬ 
tion  dans  les  ganglions  mésentériques  en  partie  tuberculeux. 

En  1837,  MM.  de  la  Berge  et  Monneret  publièrent  dans  le  Compendium 
de  médecine  pratique  un  article  bien  présenté  sur  le  carreau.  Leur  travail 
n’est  qu’un  résumé  complet  des  recherches  de  leurs  devanciers  ;  éf  bien 
qu’ils  n’émettent  aucune  idée  nouvelle,  ils  ont  pu  contrôler  les  opinions 
d’autrui  par  leur  propre  expérience ,  et  composer  ainsi  une  monographie 
qui  mérite  d’être  lue  avec  attention. 


CHAPITRE  IX.  —  TUBERCULISATION  GASTRO- 
UN  TESTIN  ALE  ET  LESIONS  SECONDAIRES. 


Nous  n’avons  constaté  la  présence  des  tubercules  dans  au¬ 
cune  autre  membrane  muqueuse  que  dans  celle  qui  tapisse  les 
voies  digestives  ;  c’est  même  uniquement  dans  la  partie  gastro- 
intestinale  de  cet  appareil  que  nous  avons  trouvé  les  traees  du 
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produit  accidentel.  Toutefois,  Un  enfant  tuberculeux  flous  a 
offert  une  ulcération  pharyngée  dont  la  forme  et  l’apparence 
sé  rapprochaient  tellement  des  ulcérations  tuberculeuses  de 
l’intestirt ,  que  nous  avons  cru  devoir  la  regarder  comme  étant 
de  même  nature.  Voici  ce  fait:  la  face  postérieure  et  latérale 
du  pharynx  était  ulcérée  assez  profondément,-  cês ulcérations 
étaient  irrégulières  ;  leurs  bords ,  taillés  à  pic ,  étaient  d’üiî 
rôugê  vif  et  ramollis  ;  leur  fond  était  constitué  par  le  tissu  sous- 
muqueux  épaissi  ;  çà  et  là  on  apercevait  quelques  mamelons  iso¬ 
lés  de  membrane  muqueuse  rouge  et  ramollie. 

Nous  n’avons  donc  à  nous  occuper  ici  que  dé  la  tuberculisa¬ 
tion  gastro-intestinale,  qui  fera  le  sujet  de  la  première  partie  de 
ce  chapitre  ;  dans  la  seconde  nous  parlerons  des  lésions  acces¬ 
soires. 

h  TUBERCULISATION  GASTRO-INTESTINALE. 

Art.  I.  Anatomie  pathologique. 

La  seule  espèce  de  tubercule  que  nous  ayons  constatée  dans 
le  tube  gastro-intestinal  est  le  tubercule  miliaire  cru  OU  ra¬ 
molli,  et  à  sa  suite  l’ulcération  de  la  membrane  :  nous  n’a¬ 
vons  presque  jamais  vu  la  granulation  demi-cartilagineuse  que 
M.  Louis  dit  être  fréquente  chez  l’adulte:  fait  remarquable, 
puisque,  d’ailleurs cette  granulation  est,  en  général,  bien  plus 
commune  chez  les  enfants  qu’à  tout  autre  âgé. 

Jamais  nous  n’avons  trouvé  lé  tubercule  à  la  surface  libre 
delà  muqueuse,  et  on  le  conçoit  parfaitement;  Car  s’il  est  vrai 
qu’il  puisse  s’y  produire,  il  doit  être  emporté  par  les  matières 
intestinales. 

Le  tubercule  siège  d’habitude  entre  la  muqueuse  et  le  tissu 
sous-jacent,  soit  dans  les  glandes  mucipares,  soit  en  dehors 
d’elles  ;  il  n’est  pas  rare  de  voir  des  plaques  de  Peyér  criblées 
de  points  jaunes  qui,  examinés  arec  soin,  sont  de  véritables 
tubercules. 

On  en  trouve  dans  toute  la  longueur  de  la  muqueuse;  mais 
ils  se  rencontrent  ordinairement  sur  là  partie  inférieure  de 
l’intestin  grêle,  aux  environs  de  la  valvule  de  Bauhin. 

D’abord  cru  et  environné  de  membranes  saines,  le  tubercule 
détermine  bientôt  l’inflammation  de  la  muqueuse  et  du  tissti 
sous-jacent,  la  première  s’ulcère  ;  le  second  s’épaissit  ou  s’ui- 
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cère,  et  rinflammation,  gagnant  de  proche  en  proche,  s’étend 
à  la  membrane  musculeuse,  à  la  séreuse  môme,  et  détermine 
une  inflammation  adhésive  entre  les  surfaces  contiguës  du  pé¬ 
ritoine.  La  marche  de  la  maladie  est  habituellement  assez  lente 
pour  que  l’adhérence  soit  solide  et  empêche  l’épanchement 
des  matières  dans  l’abdomen  ;  c’est  au  moins  ce  que  nous 
avons  observé.  Nous  avons  déjà  vu,  au  contraire,  que  lorsque 
le  tubercule  est  immédiatement  sous-séreux,  il  peut,  dans  cer¬ 
tains  cas,  établir  une  communication  entre  l’intestin  et  la  cavité 
péritonéale;  on  a  cependant  cité  des  exemples  de  perforation 
du  péritoine  par  les  tubercules  sous-muqueux . 

Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  marche  du  tubercule  vers  le  pé¬ 
ritoine,  il  n’en  ulcère  pas  moins  la  muqueuse ,  et  y  détermine 
une  lésion  qui  n’offre  pas  chez  l’enfant  d’autres  caractères  que 
ceux  que  l’on  a  signalés  chez  l’adulte. 

Aussi  ne  croyons-nous  pas  devoir  insister  longuement  sur  ce 
sujet,  et  dirons-nous  seulement  quelques  mots  sur  l’aspect,  le 
nombre,  la  distribution  de  ces  ulcérations  et  leurs  rapports 
dans  les  diverses  parties  du  tube  digestif. 

Elles  sont  ou  arrondies  ou  allongées,  et  dans  ce  dernier  cas 
transversales,  rarement  longitudinales;  leurs  bords  sont  iné¬ 
gaux,  déchiquetés,  rouges,  ramollis,  épaissis,  plus  ou  moins 
décollés,  souvent  réunis  des  deux  côtés  de  l’ulcération  par 
des  ponts  de  membrane  muqueuse  enflammée  et  décollée. 

Souvent  sous  ces  bords  on  trouve  des  débris  de  matière  tu¬ 
berculeuse  ,  soit  encore  crue ,  soit  ramollie  ;  rarement  les  bords 
de  l’ulcération  sont  aplatis  et  minces. 

Leur  fond  est  formé,  soit  par  le  tissu  sous-muqueux  épaissi, 
rouge  ou  grisâtre ,  soit  par  la  membrane  musculeuse,  qui  a  subi 
la  môme  altération ,  soit  par  la  séreuse  elle-même.  Quand  les 
ulcérations  sont  étendues,  on  voit  souvent  leur  fond  par¬ 
semé  de  bourgeons  rouges  et  ramollis,  débris  de  la  membrane 
muqueuse  ulcérée.  L’épaississement  des  membranes  sous-ja¬ 
centes  est  quelquefois  assez  considérable  pour  qu’elles  ac¬ 
quièrent  jusqu’à  3  à  4  millimètres  d’épaisseur  ;  alors  elles  sont 
grisâtres,  consistantes,  elles  crient  un  peu  sous  le  scalpel. 

L’étendue  de  ces  ulcérations  est  très  variable  :  on  en  voit 
qui  seraient  couvertes  par  une  petite  lentille,  tandis  que  d’autres 
occupent  tout  le  calibre  de  l’intestin  dans  une  hauteur  qui  peut 
aller  jusqu’à  5  à  6  centimètres. 

Lorsqu  elles  existent  dans  1  estomac,  elles  siègent  ordinaire- 
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ment  sur  la  grande  courbure,  et  là  elles  sont  considérables: 
nous  en  avons  vu  avoir  presque  l’étendue  d’une  pièce  de  5  fr.  ; 
assez  souvent  elles  occupent  le  petit  cul-de-sac,  rarement  les 
deux  faces ,  et  plus  rarement  encore  le  grand  cul-de-sac. 

Dans  l’intestin  grêle  elles  vont  ordinairement  en  augmentant 
de  nombre,  depuis  le  duodénum  jusqu’à  la  valvule  :  rares  dans 
la  première  partie  du  tube  intestinal,  elles  abondent  à  sa  ter¬ 
minaison. 

Dans  le  gros  intestin ,  c’est  au  cæcum  surtout  qu’on  les  ren¬ 
contre;  elles  sont  en  général  moins  nombreuses  que  dans 
l’intestin  grêle  (1). 

Art.  Iï.  —  Symptômes. 

Nous  venons  de  le  voir,  les  ulcérations  gastro-intestinales  sont 
fréquentes  chez  les  tuberculeux  ;  mais  il  est  bien  rare  que  l’on 
puisse  étudier  cette  maladie  à  l’état  simple;  elle  n’est  le  plus 
ordinairement  qu’un  épiphénomène  de  la  tuberculisation  géné- 

(i)  1.4.1.  enfants  nous  ont  offert  des  tubercules  ou  des  ulcérations  tuber¬ 
culeuses  dans  le  tube  gastro-intestinal  : 

Dans  l’estomac.  .....  21  Dans  l’intestin  grêle  seulem.  .  71 

Dans  l’intestin  grêle.  -  .  .  i34  Dans  le  gros  intestin  seulem.  .  '  7 

Dans  le  gros  intestin.  .  .  .  60  D.  l’est,  et  Tint,  grêle  seuletn.  10 

Dans  ces  3  organes  à  la  fois.  .  11  D.  l’est,  et  le  gros  int.  seulem.  o 

Dans  l’estomac  seulement.  .  .  o  D.  les  int.  gros  et  grêl.  seulem.  42 

Estomac ,  21  malades. 

.  .  2  Tubercules.  .  .  .  .  .  .  7 

.  4  Tubercules  avec  ulcérations. .  6 

.  .  i5  Tubercules  sans  ulcérations. .  1 

.  .  20  Ulcérât,  tuber.  sans  tubercules.  14 


Lésion  étendue.  ... 
Lésion  assez  étendue.  . 
Lésion  peu  étendue. 
Ulcérations.  .... 


Intestin  grêle ,  ï  34  malades. 


Lésions  étendues.  ....  5o 

Lésions  assez  étendues.  .  .  14 

Lésions  peu  étendues.  .  .  .  70 

Ulcérations. . 1 2 1 

Gros  intestin 
Lésions  étendues.  .  .  .  .  10 

Lésions  assez  étendues. .  .  .  j8 

Lésions  peu  étendues.  .  .  .  32 

Ulcérations .  5r 


Tubercules . 82 

Tubercules  avec  ulcérations..  70 
Tubercules  sans  ulcérations.  .  12 

Ulcérations  sans  tubercules.  .  5i 

60  malades. 

Tubercules.  .  .  .  .  .  .  i5 

Tubercules  avec  ulcérations. .  10 

Tubercules  sans  ulcérations. .  5 

Ulcérations  sans  tubercules.  .  4? 
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raie,  accompagne  les  autres  formes  de  la  phthisie ,  et  se  com¬ 
plique  souvent  de  lésions  inflammatoires  de  la  membrane  mu¬ 
queuse  des  deux  intestins.  Lorsque  nous  avons  cherché  à  établir 
la -relation  qui  existe  entre  les  lésions  de  l’estomac  et  les  sym¬ 
ptômes  fournis  par  les  troubles  fonctionnels  de  cet  organe ,  nous 
sommes  arrivés  à  des  conclusions  entièrement  négatives;  ainsi 
les  enfants  dont  l’estomac  était  le  siège  de  larges  ulcérations, 
ceux  dont  la  membrane  muqueuse  du  grand  cul-de-sac  ou  de 
tout  autre  point  de  l’estomac  était  ramollie  ou  amincie ,  ne 
nous  ont  offert  aucun  symptôme  qui  nous  permît  de  recon¬ 
naître  la  nature  de  cette  altération.  Un  seul  enfant  de  deux  ans 
eut  des  vomissements  pendant  un  mois  au  début  de  la  tuber¬ 
culisation  ,  et  nous  trouvâmes  à  l’autopsie  deux  ulcérations  dans 
l’estomac.  Dans  tous  les  autres  cas ,  nous  n’avons  observé  ni 
nausées,  ni  vomissements,  ni  douleurs  à  l’épigastre.  Quant  à 
la  perte  de  l’appétit ,  à  la  soif  et  à  l’état  de  la  langue ,  ces  symptô¬ 
mes  étaient  bien  plutôt  en  rapport  avec  la  forme  de  la  tuber¬ 
culisation  et  les  complications  thoraciques  ou  péritonéales, 
qu’avec  l’état  de  l’estomac. 

Au  contraire,  les  ulcérations  intestinales  donnent  naissance 
à  quelques  symptômes  ?  et  Je  présent  article  est  destiné  à  leur 
étude  exclusive. 

lo  La  diarrhée  est  un  symptôme  presque  constant.  Une  fois 
développée,  elle  persiste  d’ordinaire  continue;  cependant  il 
n’en  est  pas  toujours  ainsi:  parfois  il  y  a  des  alternatives  de 
suspension  et  de  reprise  de  la  diarrhée  :  d’ordinaire  dans  les  der¬ 
niers  jours  elle  prédomine. 

Ces  alternatives  n’offrent  rien  de  régulier ,  et  les  intervalles 
pendant  lesquels  ce  dévoiement  est  suspendu  varient  beaucoup 
de  longueur.  Les  évacuations  reviennent  alors  naturelles ,  ou 
bien  la  constipation  remplace  la  diarrhée. 

En  général .  l’abondance  du  dévoiement  est  proportionnée  à 
l’étendue,  à  la  profondeur  et  au  nombre  des  ulcérations  ;  ce¬ 
pendant  cette  règle  est  loin  d’être  constante.  Ainsi  nous  avons 
vu  plusieurs  enfants  dont  le  tube  intestinal  était  parsemé  de 
nombreuses  et  profondes  ulcérations,  et  dont  la  diarrhée  avait 
été  médiocre  ou  même  ne  s’était  prononcée  que  dans  les  der¬ 
niers  jours  de  la  vie,  ce  qui  lui  ôtait  beaucoup  de  son  impor¬ 
tance  diagnostique  (1). 

(i)  Chez  Si  malades  dont  les  ulcérations  étaient  nombreuses  ou  assez 
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Dans  tous  les  cas  où  le  dévoiement  a  été  très  abondant,  les 
ulcérations  intestinales  ont  toujours  été  très  nombreuses,  très 
profondes,  occupant  presque  tout  le  calibre  de  l’intestin  ;  dans 
ces  cas  aussi  la  diarrhée  était  survenue  au  début,  et  avait 
duré  sans  interruption  jusqu’à  la  mort. 

Elle  présente  quelquefois  des  alternatives  d’augmentation 
et  de  diminution  ;  quelquefois  même  elle  est  supprimée  pen¬ 
dant  quelques  jours.  Cette  suppression,  ou  cette  absence  de 
dévoiement,  peut  dépendre  du  développement  d’une  affec¬ 
tion  intercurrente.  Ainsi  ,  le  seul  malade  chez  lequel  la  diar¬ 
rhée  n’a  eu  lieu  à  aucune  époque  était  atteint  de  tubercules 
cérébraux  ;  dans  un  autre  cas  elle  disparut  lors  de  l’invasion 
d’un  pneumo-thorax.  Les  affections  intercurrentes  n’arrêtent 
pas  toujours  le  dévoiement;  ainsi  nous  avons  déjà  vu  que  la 
péritonite  aiguë  n’avajt  pas  produit  cet  effet  chez  plusieurs  de 
nos  malades. 

Rarement  nous  avons  pu  nous  assurer  de  la  nature  de  la 
diarrhée;  cependant  nous  avons  noté  dans  quelques  cas  des 
stries  de  sang  ;  d’autres  fois  les  matières  fécales  étaient  d’un 
jaune  verdâtre,  liquides,  et  très  fétides ,  surtout  dans  les  der¬ 
niers  jours,  où  elles  étaient  alors  involontaires.  Les  évacua¬ 
tions  n’étaient  pas,  en  général,  accompagnées  de  douleurs, 

La  durée  du  dévoiement  n’a  rien  offert  de  constant  ;  dans  les 
cas  où  il  a  paru  au  début,  il  a  duré  sans  interruption  ou  avec 
quelques  intervalles  jusqu’à  la  mort  (l). 

nombreuses,  et  chez  lesquels  on  a  tenu  compte  de  l’intensité  de  la  diar¬ 


rhée  ,  elle  était 

Très  abondante  (de  6  à  io  selles) . .  6 

Abondante  (de  4  à  6  selles).  .  ...  .  .  27 
Médiocre  (1  à  3  selles).  ........  9 

Alternatives  de  diarrhée.  .  . . 6 

Les  derniers  jours  seulement . 2 

Constipation ,  puis  dévoiement.  ...  .  .  1 
Pas  de  dévoiement.  . .  1 


(1)  Chez  42  malades  atteints  de  tuberculisation  étendue  de  la  mem¬ 
brane  intestinale,  nous  avons  pu  apprécier  la  durée  du  dévoiement  ;  elle  a 


été  : 

De  1  à  2  ans . . 4 

De  4  à  8  mois . g 

De  1  à  3  mois.  . . . 

De  quelques  jours  à  3  semaines . 18 


42 
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L’âge  n’a  d’autre  influence  sur  la  durée  de  la  diarrhée  que 
celle  qu’il  exerce  sur  le  développement  des  ulcérations  intesti¬ 
nales,  qui  sont  en  général  plus  abondantes,  plus  profondes  et 
plus  étendues  chez  les  enfants  plus  âgés  que  chez  les  jeunes. 

Les  détails  précédents  ont  rapport  aux  malades  qui  présen¬ 
taient  une  lésion  tuberculeuse  étendue  ou  assez  étendue  des 
intestins. 

Nous  avons  tenu  compte ,  chez  52  autres  enfants  dont  les 
ulcérations  étaient  rares,  de  l’abondance  de  la  diarrhée,  et 
nous  sommes  arrivés  à  ce  résultat,  en  apparence  singulier, 
que  l’on  constate  aussi  fréquemment  l’abondance  du  dévoie¬ 
ment  dans  les  cas  où  les  ulcérations  sont  rares  que  dans 
ceux  où  elles  sont  nombreuses  ;  mais  on  peut,  jusqu’à  un  cer¬ 
tain  point,  se  [rendre  compte  de  ce  résultat  en  étudiant  les 
lésions  secondaires  de  la  muqueuse  intestinale;  l’on  voit  alors 
que  les  deux  tiers  des  malades  dont  le  dévoiement  est  abon¬ 
dant  sont  atteints  en  outre  d’entérite,  de  colite  et  de  ramollis¬ 
sements  de  la  membrane  muqueuse,  en  général  étendus.  Les 
malades,  au  contraire,  dont  le  dévoiement  a  été  médiocre  ou 
très  rare ,  avaient  pour  la  plupart  l’intestin  dans  un  état  d’inté¬ 
grité  parfait,  et  ceux  dont  le  tube  digestif  était  le  siège  de 
quelque  lésion  étaient  si  peu  gravement  atteints  que  l’on  s’ex¬ 
plique  facilement  le  peu  d’abondance  de  la  diarrhée.  Enfin ,  par 
une  coïncidence  remarquable ,  tous  les  enfants  qui  n’ont  pas 
eu  de  dévoiement  étaient  atteints  de  méningite  tuberculeuse. 

Dans  aucun  des  cas  où  le  dévoiement  a  été  abondant  il  n’a  offert 
une  intensité  comparable  à  celle  que  nous  avons  notée  lorsque 
les  ulcérations  étaient  très  nombreuses  et  très  profondes;  mais 
cependant  il  y  avait  souvent  cinq  ,  six  ou  sept  selles  liquides 
dans  les  vingt -quatre  heures.  En  faisant  abstraction  des  cas  où 
la  diarrhée  trouve  son  explication  dans  les  lésions  secondaires 
de  la  muqueuse  intestinale,  nous  avons  pu  nous  assurer  que  la 
durée  du  dévoiement  était  rarement  très  considérable.  Ainsi 
une  seule  fois  la  diarrhée  a  persisté  pendant  cinq  mois,  mais 
elle  a  offert  plusieurs  intermittences;  dans  les  autres  cas  sa 
durée  a  été  infiniment  plus  courte,  de  2  à  3,  rarement  5  à  6 
semaines.  Il  n’en  a  pas  été  tout-à-fait  de  même  des  cas  où  le 
dévoiement  a  été  peu  intense,  et  où  il  n’y  a  pas  eu  de  compli¬ 
cation  de  méningite  ;  alors  la  durée  du  dévoiement  a  été  géné¬ 
ralement  un  peu  plus  longue,  de  1  à  4  mois. 

État  de  l  abdomen.  Le  plus  grand  nombre  des  enfants  dont 
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le  canal  intestinal  est  profondément  ulcéré,  sont  en  même 
temps  atteints  de  péritonite  tuberculeuse  ou  de  phthisie  mésen¬ 
térique. 

Les  modifications  dans  la  forme  de  l’abdomen  dépendent  de 
ces  dernières  affections.  Dans  le  petit  nombre  de  cas  où  les 
ulcérations  étaient  la  maladie  principale,  l’abdomen  est  resté 
souple  et  indolent ,  ou  bien  il  n’a  été  douloureux  et  ballonné 
que  pendant  un  seul  jour  et  le  plus  ordinairement  à  une  époque 
voisine  de  la  mort. 

La  langue  était  le  plus  souvent  humide  avec  ou  sans  enduit; 
très  rarement  elle  a  été  rouge  et  sèche  ;  ces  caractères  n’ont  été 
notés  que  les  derniers  jours  ;  l’appétit ,  comme  dans  l’affection 
tuberculeuse ,  était  conservé  jusqu’à  une  époque  avancée  de  la 
maladie  :  rarement  la  soif  était  vive. 

L’état  du  ventre  ,  de  la  langue,  de  l’appétit  et  de  la  soif, 
n’offre  rien  de  plus  spécial  dans  les  cas  où  les  ulcérations  sont 
plus  nombreuses. 

Epoque  de  début  de  la  phthisie  intestinale.  ■ —  Il  y  a  des  cas  OÙ 
les  ulcérations  constituent  la  maladie  principale,  et  où  les  sym¬ 
ptômes  de  la  tuberculisation  générale ,  ou  de  la  tuberculisation 
locale  d’un  organe  ne  se  montrent  que 'beaucoup  plus  tard; 
d’autres  fois  les  phthisies  péritonéale ,  thoracique  et  intestinale 
débutent  ensemble.  Il  est  intéressant  de  connaître  d’une  ma¬ 
nière  approximative  la  fréquence  proportionnelle  de  ces  di¬ 
vers  débuts.  En  réunissant  les  cas  où  les  ulcérations  ont  été 
très  nombreuses  ou  rares ,  nous  avons  pu  chez  63  malades 
préciser  d’une  manière  exacte  l’époque  à  laquelle  est  survenue 
la  diarrhée.  Dans  la  moitié  des  cas,  le  dévoiement  s’est  montré 
au  début  ;  dans  un  tiers ,  à  une  époque  à  peu  près  également 
distante  du  début  et  de  la  terminaison  fatale  5  dans  les  autres 
cas,  ou  bien  la  diarrhée  a  manqué,  ou  bien  elle  est  survenue 
dans  les  derniers  jours. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  chez  tous  les  sujets  chez  les¬ 
quels  la  diarrhée  a  marqué  le  début ,  la  maladie  ait  été  iso¬ 
lée  :  c’est  là  au  contraire  le  cas  le  plus  rare.  Dans  les  autres , 
elle  a  débuté  en  même  temps  que  d’autres  formes  de  tuber¬ 
culisation,  et  à  peu  près  également  avec  les  formes  thoraciques, 
péritonéales  ou  générales. 
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Art.  IIZS  —  Diagnostic. 

Il  serait  d’une  haute  importance  de  pouvoir  distinguer  les 
ulcérations  de  l’intestin  des  lésions  inflammatoires  de  la  mem¬ 
brane  muqueuse. 

M.  Louis ,  dans  ses  Recherches  sur  la  phthisie ,  a  pu  arriver 
sur  ce  sujetà  des  conclusions  positives.  Chez  l’adulte ,  en  effet, 
les  altérations  chroniques  de  l’intestin  sont  fort  rares ,  et  l’on 
peut  affirmer,  sans  craindre  de  se  tromper,  que  les  diarrhées 
de  long  cours  sont  dans  la  dépendance  de  la  phthisie.  Chez 
l’enfant ,  il  est  loin  d’en  être  de  même  :  l’entérite  chronique 
simple  est  une  maladie  (rès  fréquente,  dont  les  symptômes  lo¬ 
caux  sont  presque  identiques  avec  ceux  produits  par  les  ulcéra¬ 
tions  de  l’intestin  ;  elle  détermine  en  outre  la  plupart  des  ac¬ 
cidents  généraux  de  la  phthisie  :  l’on  comprend  alors  la  diffi¬ 
culté  du  diagnostic.  Il  est  probable  que  l’examen  attentif  des 
évacuations  alvines  pourrait  conduire  à  un  résultat  important  ; 
mais  pour  atteindre  ce  but  ,  il  faudrait  examiner  les  selles  cha¬ 
que  jour ,  peu  après  le  moment  de  la  défécation ,  et  ne  pas  se 
contenter  de  noter  l’abondance ,  la  consistance  et  la  couleur  des 
évacuations ,  mais  rechercher ,  au  moyen  de  la  chimie  et  de 
l’inspection  microscopique ,  à  déterminer  la  nature  des  produits 
fournis  par  la  membrane  muqueuse  altérée  (pus,  mucus,  sang , 
tubercules  ).  Celle  étude  est  entièrement  à  faire.  En  l’absence 
d’une  méthode  qui  permette  de  reconnaître  d’une  manière  po¬ 
sitive  la  nature  de  la  lésion  intestinale ,  on  pourra  arriver  au 
diagnostic ,  en  déterminant  si  l’enfant  est  ou  n’est  pas  tubercu¬ 
leux  ,  et  l’on  pourra  conclure ,  sinon  avec  certitude,  du  moins 
avec  une  assez  grande  probabilité,  que,  s’il  est  tuberculeux,  la 
lésion  intestinale  consiste  dans  les  ulcérations  de  l’intestin. 
Mais  nous  l’avouons ,  il  sera  impossible  de  distinguer  les  cas  où 
l’ulcération  est  la  maladie  prédominante  de  ceux  où  il  y  a  réu¬ 
nion  des  ulcérations  et  de  l’inflammation  de  l’intestin. 

La  considération  de  l’âge  ne  doit  pas  non  plus  être  négligée  : 
ainsi,  les  symptômes  digestifs  se  sont-ils  manifestés  à  l’époque 
du  sevrage ,  il  est  très  probable  que  l’on  a  affaire  à  une  entérite 
chronique  ;  se  développent-ils ,  au  contraire ,  à  une  époque  plus 
avancée  de  l’enfance ,  il  y  a  plus  de  probabilité  pour  croire  qu’ils 
sont  liés  à  l’affection  tuberculeuse. 


PRONOSTIC.  —  COMPLICATIONS. 
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Art.  IV.  —  Pronostic.  —  Complications. 

La  phthisie  intestinale ,  par  sa  fréquence  et  par  son  étendue, 
par  la  gravité  des  lésions  qu’elle  entraîne  à  sa  suite,  est  très 
fâcheuse.  Aux  dangers  inhérents  à  une  désorganisation  consi¬ 
dérable  du  tube  digestif  se  joignent  encore  l’abondante  déper- 
dition  des  fluides  dont  elle  est  l’origine ,  la  phlegmasie  dont  elle 
peut  être  le  point  de  départ ,  et  enfin  les  accidents  qui  peuvent 
lui  succéder.  En  reprenant  une  à  une  chacune  de  nos  obser¬ 
vations,  pour  estimer  approximativement  la  part  pour  laquelle 
la  phthisie  intestinale  concourt  à  la  mortalité  ,  nous  voyons  : 

1°  Que  dans  des  cas  extrêmement  rares,  elle  est  par  elle- 
même  la  cause  unique  ou  presque  unique  de  la  mort  ; 

2°  Que  dans  des  cas  plus  rares  encore,  elle  est  le  point  de  dé¬ 
part  d’une  complication  nécessairement  mortelle  (  perforation , 
hémorrhagie  )  ; 

3°  Que  dans  les  autres  cas ,  les  lésions  de  l’intestin  concourent 
à  la  terminaison  fatale  dans  une  proportion  dont  le  degré  est 
difficile  à  estimer,  mais  qui  varie,  l°en  raison  du  nombre  et  de 
la  profondeur  des  ulcérations;  2°  plus  encore,  peut-être,  en 
raison  de  l’abondance  de  la  diarrhée. 

Nous  avons  dit  tout-à-l’heùre  que  les  ulcérations  intestinales 
pouvaient  être  le  point  de  départ  d’accidents  qui  entraînent  ra¬ 
pidement  la  mort. 

Ces  complications  sont  de  deux  espèces  :  la  péritonite,  suite 
de  perforation ,  et  l’hémorrhagie. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  la  première  de  ces  lésions  ;  nous  en 
avons  recueilli  quelques  exemples ,  et  on  en  trouve  bon  nombre 
d’autres  disséminés  dans  les  recueils  de  médecine.  Elle  peut  sur¬ 
venir  dans  le  cours  d’une  péritonite  tuberculeuse,  ou  dans  des 
cas  où  le  péritoine  n’est  le  siège  d’aucune  altération.  La  première 
espèce  est  beaucoup  plus  fréquente  que  la  seconde. 

Nous  n’avons  recueilli  aucune  observation  d’hémorrhagie  in¬ 
testinale.  M.  Tonnelé  en  a  publié  un  exemple  intéressant  que 
nous  allons  rapporter  ici  (1). 

Motin  ( Constant),  âgé  de  14  ans ,  bien  développé  et  d’une  bonne  con¬ 
stitution,  éprouvait  depuis  environ  cinq  mois  une  toux  fréquente,  des  dou¬ 
leurs  vagues  dans  l’abdomen ,  et  de  temps  en  temps  de  la  diarrhée.  Le  26 

(i)  Journal  hebdomadaire  de  médecine  ,  année  1839,  n°  57,  p.  <43- 
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août  1828 ,  le  pouls  prit  de  la  fréquence ,  et  il  se  manifesta  subitement  dans 
la  région  lombaire  une  douleur  si  vive  qu’elle  arrachait  des  cris  au  malade. 
On  prescrivit  un  bain  de  vapeur  et  des  cataplasmes  arrosés  de  laudanum 
sur  le  lieu  douloureux. 

Le  soir,  il  survint  des  frissons  vagues  ;  quelques  crachats  sanguinolents 
furent  expectorés  de  loin  en  loin  ;  de  grosses  gouttes  de  sang ,  presque  pur, 
s’échappaient  de  la  conjonctive  ;  le  pouls  était  petit  et  serré.  De  larges  si¬ 
napismes  furent  appliqués  aux  jambes  et  aux  cuisses.  A  minuit ,  le  malade 
rendit  environ  une  pinte  de  sang  par  l’anus ,  éprouva  une  syncope ,  et 
mourut  subitement. 

Autopsie  dix-huit  heures  apres  la  mort.  L’intestin  était  vide,  à  l’excep¬ 
tion  du  colon,  qui  contenait  encore  du  sang.  Les  plaques  de  Peyer  étaient 
parsemées  de  nombreuses  et  larges  ulcérations  que  recouvraient  autant  de 
caillots  sanguins  exactement  bornés  à  leur  surface  ;  sous  ces  caillots ,  on 
trouvait  encore  des  traces  de  tubercules  crus ,  demi-ramollis.  Ces  plaques 
présentaient  en  outre  plusieurs  petites  tumeurs  :  les  unes  solides  et  formées 
par  le  dépôt  de  tubercules  dans  les  follicules  ;  les  autres  molles ,  fluctuantes, 
et  remplies  d’une  certaine  quantité  de  sang  liquide  qu’elles  laissaient 
échapper  en  jet  ,  lorsqu’on  les  pressait  sous  les  doigts. 

Tous  les  viscères  de  l’abdomen  étaient  gorgés  de  sang. 

Les  poumons  contenaient  un  grand  nombre  de  tubercules. 

Les  autres  organes,  examinés  avec  soin,  n’offraient  rien  de  remar¬ 
quable. 

Art.  V.  —  Causes. 


Age.  —  Sexe.  —  La  tuberculisation  gastro- intestinale  nous 
semble  suivre  dans  ses  lois  la  même  distribution,  selon  l’âge  et 
le  sexe,  que  la  tuberculisation  considérée  simultanément  dans 
tous  les  organes.  Peut-être  cependant  l’estomac  est-il  propor¬ 
tionnellement  plus  souvent  malade  chez  les  enfants  les  plus 
jeunes,  tandis  que  les  intestins  eux-mêmes  sont  plus  souvent 
atteints  chez  les  enfants  qui  ont  passé  l’âge  de  six  ans  (1). 
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TRAITEMENT.  445 

P hleymasies intestinales. — Nous  avons  fait  voir  dans  le  premier 
chapitre  de  ce  volume  que  la  tuberculisation  suivait  quelque¬ 
fois,  bien  que  rarement,  l’inflammation  chronique  des  intes¬ 
tins;  dans  le  chapitre  précédent  nous  avons  cherché  à  établir 
des  rapports  entre  les  phlegmasies  intestinales  et  la  tuberculi¬ 
sation  mésentérique.  Mais  si  dans  ces  cas  nous  avons  pu  con¬ 
clure  à  l’influence  delà  phlegmasie  pour  produire  les  tubercules, 
nous  ne  pouvons  regarder  l'entérocolite  comme  une  cause  de 
tuberculisation  intestinale.  Nous  n’avons,  en  effet,  jamais  re¬ 
connu,  comme  dans  le  poumon,  le  passage  anatomique  de  la 
lésion  inflammatoire  au  tubercule.  Et  si  nous  avons  constaté  la 
présence  d’un  petit  nombre  d’ulcérations  tuberculeuses  peu 
avancées  dans  des  intestins  ,  envahis  d’ailleurs  par  une  inflam¬ 
mation  d’apparence  chronique ,  nous  trouvons  d’une  part  que 
les  tubercules  ne  sont  pas  déposés  au  lieu  même  où  siège  la 
phlegmasie,  et  d’autre  part  que  le  produit  accidentel  a  envahi 
d’abord  d’autres  organes  que  les  intestins  ;  en  sorte  que  la  tu¬ 
berculisation  intestinale  est  secondaire  à  celle  des  autres  viscè¬ 
res,  et  non  pas  à  la  phlegmasie  du  tube  digestif. 

Art.  VI.  —  Traitement. 

§1.  Indications.  —  Le  traitement  de  la  phthisie  intestinale 
réclame  des  indications  que  la  thérapeutique  est  malheureuse¬ 
ment  presque  toujours  dans  l’impossibilité  de  remplir. 

Cicatriser  les  ulcérations,  empêcher  qu’il  ne  s’en  forme  de 
nouvelles,  diminuer  ou  tarir  les  sécrétions  intestinales,  soutenir 
les  forces  par  une  médication  et  un  régime  appropriés,  tels  sont 
les  divers  buts  que  le  médecin  doit  se  proposer. 

Est-il  nécessaire  de  dire  que  dans  l’état  actuel  de  la  science  il 
est  presque  impossible  de  satisfaire  aux  deux  premières  indica¬ 
tions?  et  quant  à  la  quatrième,  le  médecin  est  placé  entre  deux 
écueils.  D’jpne  part,  il  doit  craindre  que  l’alimentation  ou  le 
traitement  tonique  qu’exige  l’état  général  du  jeune  malade 
n’augmente  l’abondance  delà  diarrhée,  et  d’autre  part,  il  doit 
redouter  d’accroître  la  débilitation  générale  en  lui  substituant  le 
régime  propre  en  apparence  à  diminuer  l’intensité  du  dévoie¬ 
ment.  En  résumé ,  l’hypersécrétion  intestinale  et  l’abondance 
des  déperditions  est  le  seul  élément  de  la  maladiesur  lequel  le 
praticien  puisse  avoir  prise.  En  restreignant  ainsi  la  puissance 
de  la  thérapeutique,  nous  devons  même  confesser  que  le  but  que 
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l’on  se  propose  ne  sera  pas  toujours  atteint.  —  Nous  avons  vu , 
en  effet,  en  étudiant  l’inflammation  chronique  de  l’intestin  que 
certaines  circonstances  facilitent  Faction  du  traitement.  Ainsi, 

1°  la  phlegmasie  siège  d’ordinaire  à  la  partie  inférieure  de  l’in¬ 
testin,  dans  des  points  que  les  topiques  peuvent  atteindre; 
2°  elle  n’a  pas  en  général  produit  une  altération  de  tissu  compa¬ 
rable  à  celle  des  ulcérations  intestinales.  —  Dans  la  phthisie 
intestinale, 'au  contraire ,  les  ulcérations  existent  dans  toute  l’é¬ 
tendue  du  tube  digestif,  et  lorsqu’elles  occupent  lé  gros  intestin 
elles  sont  souvent  plus  considérables  à  sa  partie  inférieure  ,  cir¬ 
constance  qui  empêche  d’obtenir  des  lavements  les  mêmes 
succès  que  dans  l’entérite  chronique. 

§  II.  Examen  des  médications.  —  Astringents.  — •  Darts  lé  but 
d’arrêter  la  diarrhée,  on  fait  choix  des  préparations  astringentes, 
sur  lesquelles  nous  avons  longuement  insisté  ailleurs;  mais  il 
faudra,  si  elles  peuvent  être  supportées,  les  donner  par  la  bou¬ 
che  ,  afin  qu’elles  puissent  agir  sur  toute  la  surface  intestinale. 
La  maladie  étant  d’ordinaire  de  long  cours,  il  faudra  commen¬ 
cer  le  traitement  par  l’emploi  des  moyens  les  moins  énergiques, 
et  recourirprogressivement  à  de  plus  actifs.  Pour  éviter  d’inu¬ 
tiles  répétitions ,  nous  renvoyons  à  ce  que  nous  avons  dit 
ailleurs  (tome  1er,  page  544). 

Opiacés.  —  Lés  préparations  opiacées  peuvent  quelquefois 
être  unies  aux  médicaments  astringents  ou  les  remplacer:  ainsi 
l’on  prescrit  de  2  à  3  centigrammes  d’extrait  gommeux  d’o¬ 
pium  suivant  l’âge;  l’on  ajoutera  à  la  tisane  de  6  à  12  gouttes 
de  laudanum. 

Fleisch  conseille  contre  la  diarrhée  des  enfants  tuberculeux 
la  poudre  suivante  : 

If  Âlua.  . 5o  centigr. 

Opium.  . 2  centigr.  60  milfigr. 

Poudre  de  gomme.  ....  :  t  gramme. 

Faites  cinq  poudres.  On  Cri  prescrit  une  où  deux  tous  les  jours. 

Le  diascordium ,  la  thériaque ,  peuvent  être  substitués  aux 
autres  préparations. 

Topiques.  —  Si  les  selles  sont  accompagnées  de  douleurs  ou 
d’epreintes,  on  aura  recours  aux  lavements  calmants  de  mauve , 
de  lin,  d’amidon,  auxquels  on  ajoutera  de  3  à  6  gouttes  dp  lau¬ 
danum  de  Sydenham  suivant  l’àge.  S’il  existe  de  la  douleur 
#  ou  de  la  tension  abdominale,  on  appliquera  des  cataplasmes 
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émollients  et  narcotiques.  On  fera  des  onctions  avec  des  lini- 
ments  opiacés.  Des  emplâtres  dans  lesquels  entrent  le  camphre, 
la  thériaque,  le  galbanum  et  l’opium  peuvent  aussi  être  utiles. 
Nous  avons  vu  chez  quelques  enfants  tuberculeux  la  diarrhée 
momentanément  suspendue  par  l’application  d’un  vésicatoire , 
que  l’on  saupoudrait  avec  une  très  petite  quantité  d’hydro¬ 
chlorate  de  morphine ,  5  milligrammes. 

Régime.  —  Nous  avons  indiqué  que  le  praticien  se  trouvait 
placé  entre  deux  écueils,  la  crainte  d’augmenter  la  diarrhée 
ou  celle  d’accroître  la  faiblesse  :  aussi  le  régime  doit-il  être  mo¬ 
difié  suivant  les  circonstances.  Ainsi  il  faudra  observer  at¬ 
tentivement  quelle  est  l’influence  de  l’alimentation  tonique 
sur  le  tube  digestif.  En  la  suspendant,  la  reprenant,  la  dimi¬ 
nuant  ou  l’augmentant,  on  pourra  s'assurer  que  le  dévoiement 
n’augmente  pas  toujours  avec  l’alimentation  tonique.  Dans  ce 
cas  il  n’y  aura  nulle  nécessité  de  modifier  le  régime.  Si  ,  au 
contraire,  la  diarrhée  augmentait  évidemment,  il  faudrait  sup¬ 
primer  le  vin,  les  viandes  rôties ,  et  se  borner  à  prescrire  des 
bouillons  de  viande,  avec  des  fécules,  telles  que  le  sagou,  le  ta- 
pioka  y  etc. 

IL  LÉSIONS  SECONDAIRES. 

Nous  nous  arrêterons  pen  sur  les  altérations  non  tubercu¬ 
leuses  du  tube  digestif  chez  les  phthisiques.  Ce  sont ,  en  effets 
soit  des  ramollissements,  soit  des  phlegmasies  de  la  muqueuse 
gastro-intestinale,  semblables,  sous  beaucoup  de  rapports,  à 
celles  dont  nous  avons  fait  l’histoire  dans  le  premier  volume  de 
cet  ouvrage. 

I.  Anatomie  pathologique.  —Nous  ne  répéterons  pas  la  discus¬ 
sion  à  laquelle  nous  nous  sommes  déjà  livrés,  en  recher¬ 
chant  si  les  ramollissements  sont  cadavériques  ou  morbides  f 
la  description  de  cette  lésion,  aussi  bien  que  celle  des  phleg- 
masies,  serait  également  inutile;  nous  nous  contenterons  de 
faire  les  remarques  suivantes. 

Le  ramollissement  de  la  muqueuse  gastrique  est  fréquent  chez 
les  tuberculeux,  et  surtout  chez  ceux, qui  ont  succombé  à  upe 
méningite.  Ce  dernier  fait ,  en  montrant  une  corrélation  entre 
la  maladie  tuberculeuse  et  le  ramollissement  de  l’estomac, 
vient  à  l’appui  de  l’opinion  émise  dans  notre  premier  volume, 
que  cette  dernière  affection  peut  être  morbide  ;  mars  ne  con- 
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tredit  en  rien  cette  autre  opinion ,  que  la  même  altération  est 
le  plus  souvent  cadavérique. 

Les  gastrites  sont  assez  rares  chez  les  tuberculeux,  et  ne 
méritent  pas  d’attirer  spécialement  notre  attention. 

La  phfegmasie  de  l’intestin  grêle  est  peut-être  proportionnel¬ 
lement  plus  fréquente  chez  les  enfants  tuberculeux  que  chez 
ceux  qui  ne  le  sont  pas;  mais  cela  doit  être  attribué  à  la  pré¬ 
sence  des  ulcérations  tuberculeuses,  qui  déterminent  quelque¬ 
fois  l’inflammation  de  la  muqueuse  environnante.  Cette  phleg- 
masie  est  érythémateuse  dans  la  très  grande  majorité  des  cas. 
L’entérite  foiliculeuse,  si  fréquente  à  la  suite  de  certaines  affec¬ 
tions,  se  développe,  au  contraire,  rarement  dans  le  cours  de 
la  tuberculisation. 

Les  inflammations  et  les  ramollissements  du  gros  intestin 
compliquent  très  fréquemment  la  maladie  tuberculeuse.  La 
forme  la  plus  habituelle  est  la  colite  érythémateuse,  éten¬ 
due  à  une  grande  partie  du  colon,  ou  bornée  au  cæcum.  La 
partie  inférieure  de  l’intestin  est  celle  qui  s’enflamme  le  plus 
souvent. 

Les  colites  ulcéreuses  et  pseudo-membraneuses  sont  très 
rares,  et  plusieurs  fois  nous  avons  été  en  doute  pour  décider  si 
elles  étaient  antérieures  ou  postérieures  à  la  tuberculisation  (1), 

II .  Symptômes,  etc.  —  Aucun  symptôme  ne  nous  a  révélé 
l’existence  du  ramollissement  de  l’estomac.  Une  seule  fois  nous 
avons  noté  des  vomissements  au  début,  et  dans  ce  cas,  la 
membrane  muqueuse  était'  légèrement  ramollie.  Dans  un 
autre  cas,  où  les  yorpi^sesvemts  ^’-étaient-répetés  pendant 
l^nffâîVp^;^ilieu\  ou  alimentaires,  l’autopsie  nous  a  montré 

^  %  v  '  A- 

'  (i)  En  divisant  en  deux  catégories  les  enfants  qui  ont  une  pblegmasie 

ou  un  ramollissement  des  intestins ,  suivant  qu’ils  ont  ou  non  des  ulcéra¬ 
tions  tuberculeuses  ,  nos'obsérvations  donnent’les  chiffres  suivants  : 


En  téro- colite. 


U  n’ayant  pa 
as  tubercule 

6 


Enfants  ayant 
cérat.  tuberculeuses. 


Entérite . 

Colite . . 

Ramollissement  de  l’intestin  grêle 

avec  colite . .  . 

Ramollissement  de  l’intestin  grêle. 
Ramollissem.  des  gros  intestins. . 
Ramollissement  des  i  intestins.  . 


7 

23 
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un  ramollissement  général  de  la  muqueuse  de  l’estomac.  Enfin, 
chez  un  garçon  de  cinq  ans,  il  y  eut,  pendant  quatorze  jours 
avant  la  mort,  des  vomissements  et  de  la  douleur  à  l’épigastre. 

Il  va  sans  dire  que  nous  ne  parlons  pas  ici  du  ramollisse¬ 
ment  de  l’estomac  qui  accompagne  la  méningite  tuberculeuse. 
Dans  les  cas  de  ce  genre ,  en  effet,  on  doit  voir  entre  les  vomis¬ 
sements  et  le  ramollissement  de  l’estomac  une  simple  coïnci¬ 
dence.  Ces  symptômes  dépendent  probablement  de  l’influence 
exercée  par  l’encéphale  malade. 

Nous  arrivons  donc  pour  l’enfant  à  des  résultats  tout-à-fait 
différents  de  ceux  auxquels  M.  Louis  est  parvenu  pour  l’adulte. 
D’après  les  recherches  de  ce  savant  pathologiste,  le  ramollisse¬ 
ment  et  l’amincissement  de  la  mùqueuse  gastrique  ont  des 
signes  qui  leur  sont  propres.  Cette  lésion  débute  souvent  avec 
les  premiers  symptômes ,  et  complique  la  phthisie  d’une  ma¬ 
nière  fâcheuse.  Chez  l’enfant,  au  contraire  ,  cette  altération , 
souvent  cadavérique,  ne  se  révèle  par  aucun  symptôme,  et  fré¬ 
quemment  peut-être  ne  se  produit  que  dans  les  derniers  jours 
de  la  vie. 

Les  symptômes  qui  indiquent  l’existence  des  phlegmasies  et 
des  ramollissements  de  l’intestin  ne  diffèrent  pas  sensiblement 
de  ceux  que  nous  avons  énumérés  dans  le  chapitre  destiné  à 
ces  maladies  (t.  Ier,  page  478) 5  mais,  comme  ces  symptômes 
sont  les  mêmes  que  ceux  des  ulcérations  intestinales ,  nous  ne 
connaissons  aucun  moyen  de  déterminer  d’une  part  si  une 
phlegmasie  des  intestins  complique  les  ulcérations  dont  on  a  pu 
reconnaître  la.  présence;  ni,  d’autre  part,  de  décider  s’il  existe 
dans  ces  organes  une  phlegmasie  sans  tuber&ilisation. 

Ces  lésions,  quelquefois  très -étendues ,  ont  une  influence  fâ¬ 
cheuse.  Elles  augmentent,  en  effet,  le  dévoiement,  et  contri¬ 
buent  ainsi  à  la  perte  des  forces  et  à  l’amaigrissement  du 
malade.  Il  est  important  en  conséquence  d’y  porter  remède. 
Heureusement  que  la  thérapeutique  n’a  pas  besoin  ici  d’être 
dirigée  par  un  diagnostic  Certain.  En  effet,  les  prescriptions 
utiles  pour  arrêter  ou  au  moins  diminuer  la  diarrhée  sont  les 
mêmes  à  peu  près  lorsqu’elles  doivent  s’adresser  aux  inflam¬ 
mations  ou  aux  ulcérations  tuberculeuses.  Nous  renvoyons  pour 
ce  sujet  au  traitement  indiqué  dans  la  première  partie  de  ce 
chapitre. 


ni. 
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CHAPITRE  X.  —  TUBERCULISATION  DU  FOIE 
ET  LÉSIONS  SECONDAIRES. 


Dans  ce  chapitre,  nous  étudierons  avec  quelques  détails  les 
tubercules  du  foie ,  et  l’altération  de  cet  organe  connue  sous  le 
nom  de  dégénérescence  graisseuse  *,  nous  mentionnerons  seu¬ 
lement  quelques  autres  lésions  «que  nous  avons  rencontrées 
chez  les  tuberculeux. 

Art.  2.  —  Tuberculisation  du  foie. 

I,  Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  est  un  des  viscères  de 
l’abdomen  qui ,  chez  l’adulte,  renferme  le  plus  rarement  de  la 
matière  tuberculeuse.  11  est  loin  d’en  être  de  même  chez  l’en¬ 
fant  ;  et,  à  cet  âge,  l’organe  hépatique  est  fréquemment  le  siège 
du  tubercule  miiiaire  et  de  la  granulation  grise. 

1°  Granulation  grise.  —  Ce  produit  accidentel  se  montre  d’or¬ 
dinaire  à  la  surface  de  l’organe,  au-dessous  de  sa  membrane  fi¬ 
breuse  ;  on  la  voit  cependant  aussi  dans  sa  profondeur.  Générale¬ 
ment  plus  petite  et  d’une  couleur  plus  claire  que  la  granulation 
grise  du  poumon,  elle  n’a  pas  une  forme  aussi  arrondie  qu’elle  5 
on  dirait  qu’elle  subit  une  légère  modification  en  raison  de  sa 
position  au  milieu  des  grains  hépatiques.  Elleest  dure  et  résis¬ 
tante  sous  l’ongle.  Les  granulations  sont  dans  quelques  cas 
répandues  en  nombre  infini  dans  l’intérieur  du  foie  ;  elles  res¬ 
semblent  alors  tout-à-fait  à  celles  qui  infiltrent  les  poumons  dans 
les  cas  de  tuberculisation  aiguë. 

Lorsque  les  granulations  existent  à  la  surface  de  l’organe , 
elles  sont  ordinairement  recouvertes  d’une  petite  fausse  mem¬ 
brane  exactement  limitée  à  leur  niveau  comme  nous  l’avons 
déjà  noté  pour  les  granulations  sous-séreuses  du  poumon.  Lors¬ 
qu’on  enlève  cette  fausse  membrane ,  la  séreuse  reste  lisse  et 
polie,  et  laisse  voir  la  surface  externe  de  la  granulation  par¬ 
faitement  aplatie  et  n’ayant  pas  la  forme  ronde  qu’elle  pré¬ 
sente  à  l’extérieur  du  poumon ,  ce  qui  dépend  sans  doute  de  la 
résistance  de  la  membrane  fibreuse.  Si  l’on  fait  une  section  du 
foie  au  niveau  de  la  granulation ,  on  voit  qu’elle  pénètre  l’or¬ 
gane  dans  une  très  petite  profondeur ,  qu’elle  est  exactement 
située  sous  la  membrane  fibreuse.  D’autres  fois ,  le  petit  corps 
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intra-péritonéal  est  lui-même  demi-transparent  et  un  peu  gris; 
il  est  assez  dur  et  résistant,  de  forme  lenticulaire,  de  sorte 
qu’en  l’enlevant  il  laisse  une  petite  dépression,  une  sorte  de 
godet  sous  lequel  on  retrouve  le  péritoine  déprimé  quoique 
sain,  puis  la  granulation  :  on  dirait  que  celle-ci  s’est  déposée 
en  partie  sur  la  face  libre  de  la  séreuse ,  en  partie  sur  la  face 
profonde  de  l’enveloppe  fibreuse.  D’autres  fois  enfin  il  n’v  a  sur 
lé  péritoine  aucune  trace  de  fausse  membrane. 

2°  Tubercule  miliaire.  -r~  Le  tubercule  miliaire  se  rencontre 
dans  le  foie  aussi  fréquemment  que  la  granulation  grise,  mais 
en  bien  moindre  quantité.  Le  plus  ordinairement  il  siège  dans 
la  profondeur  de  l’organe,  et  n’acquiert  guère  plus  du  volume 
d’un  pois.  Nous  ne  Lavons  jamais  vu  se  réunir  à  ceux  qui  l’a- 
voisinènt,  de  manière  à  former  une  masse  tuberculeuse.  Quel¬ 
quefois  cependant  il  siège  à  la  surface ,  sous  la  membrane 
fibreuse  ;  une  fois  même  nous  l’avons  vu  proéminer  à  travers 
les  membranes  qu’il  avait  perforées ,  comme  nous  avons  vu  les 
tubercules  sous-pleuraux  pénétrer  dans  la  cavité  de  la  plèvre  ; 
alors  il  était  à  nu  à  l’intérieur  du  péritoine  et  recouvert  d’une 
fausse  membrane.  —  M,  Tonnelé  rapporte  l’observation  d’un 
enfant  à  l’autopsie  duquel  il  trouva  des  tubercules  volumineux 
dans  le  foie.  Yoici  sa  description  : 

Le  foie  est  réduit  au  volume  du  poing  ;  sa  surface  offre  plusieurs  bosse¬ 
lures  analogues  à  celles  que  présentent  certains  melons  ;  ses  enveloppés 
sont  épaissies  et  semblables  au  fibro-earlilage.  Le  tissu  de  l’organe  a  une 
couleur  jaunâtre  et  une  dureté  remarquable  ;  il  contient  quatre  ou  cinq 
gros  tubercules,  dont  trois  durs  et  comme  crétacés.  On  remarquait  çà  et  là 
un  grand  nombre  de  lignes  celluleuses  blanchâtres  et  de  cordons  fibreux 
résultant  de  l'oblitération  des  vaisseaux  ;  la  vésicule  biliaire  était  réduite 
au  volume  d’une  amande ,  et  contenait  une  bile  épaisse  et  presque  solide. 

Dans  le  fuie,  la  matière  tuberculeuse  revêt  une  couleur 
bien  plus  foncée  que  dans  tous  les  autres  organes.  Elle  y  est 
colorée  par  une  certaine  quantité  de  bile,  ce  qui  lui  donne 
une  légère  nuance  d’un  jaune  verdâtre.  Nous  y  avons  cepen¬ 
dant  rencontré  des  tubercules  jaunes  tout-à-fait  semblables  à 
ceux  du  poumon.  La  consistance  du  tubercule  miliaire  est  gé¬ 
néralement  assez  grande.  Ce  produit  est-il  susceptible  de  ra¬ 
mollissement?  nous  ne  saurions  l’affirmer.  Cependant  on  trouve 
dans  le  foie  des  enfans  tuberculeux  une  sorte  de  lésion  qu’il 
nous  est  difficile  de  ne  pas  rapporter  à  un  ramollissement  des 
tubercules.  Ce  sont  de  petites  cavités  à  peu  près  exactement 
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arrondies,  de  5  millimètres  à  1  centimètre  environ .  et  formées 
d’une  enveloppe  ou  coque  extérieure  de  1  à  3  ou  4  millimètres 
d’épaisseur,  jaune,  ayant  la  consistance  et  l’aspect  du  tuber¬ 
cule  miliaire,  plus  molle  à  sa  surface  interne  qu’à  sa  face  ex¬ 
terne.  Cette  coque  entoure  une  cavité  remplie  à  peu  près  d’un 
liquide  vert,  épais, plus  ou  moins  bourbeux  et  de  nature  évi¬ 
demment  bilieuse.  —  Lorsque  la  coque  est  très  mince,  le  li¬ 
quide  est  plus  abondant ,  et  réciproquement  il  l’est  moins  lors¬ 
que  l’enveloppe  est  épaisse.  Nous  ne  faisons  aucun  doute  sur  la 
nature  tuberculeuse  de  ces  kystes  biliaires,  car  on  ne  les  ren¬ 
contre  que  chez  des  tuberculeux,  et  le  plus  souvent  lorsque  le 
foie  contient  d’ailleurs  des  tubercules  miliaires  bien  constatés. 
Mais  il  nous  reste  à  expliquer  l’origine  du  liquide  bilieux 
central. 

Lorsque  l’on  rencontre  des  kystes  très  petits,  ce  sont  des 
masses  jaunes  aù  centre  desquelles  est  un  point  vert,  et  lors¬ 
qu’on  cherche  à  énucléer  cette  masse,  on  voit  qu’elle  se  pro¬ 
longe  des  deux  côtés  à  peu  près  dans,  le  sens  transversal  du 
foie,  et  qu’elle  est  continue  à  une  des  divisions  du  canal  hépa¬ 
tique,  dont  l’intérieur  est  encore  plus  ou  moins  perméable  jus¬ 
qu’au  centre  du  tubercule;  c’est  donc  le  conduit  hépatique  qui 
est  malade.  C’est;  du  tubercule  qui  s’est  déposé  autour  de  lui , 
et  qui  a  fini  par  l’envahir,  comme  cela  a  lieu  dans  le  poumon 
pour  les  conduits  bronchiques,  avec  cette  différence  que  ces 
derniers  sont  dilatés ,  et  que  le  premier  est  rétréci  par  la  matière 
tuberculeuse. 

Enfin,  il  arrive  un  moment  où  le  tubercule  a  tellement  en¬ 
vahi  le  conduit  biliaire  que  celui-ci  disparaît  complètement ,  et 
que  la  matière  tuberculeuse  ne'  conserve  plus  d’adhérences 
avec  la  longueur  du  canal,  mais  en  a  englobé  une  portion  dans 
son  développement.  Alors  le  kyste  biliaire  est  tout-à-fait  isolé  et 
peut  s’énucléer  facilement  par  toute  sa  circonférence.  La  bile  agit 
à  l’intérieur  du  tubercule  pour  en  amener  le  ramollissement  ; 
de  là  résulte  l’amincissement  de  l’enveloppe  et  l’accroissement 
du  liquide  trouble  et  boueux. 

Le  docteur  Barrier  a  aussi  décrit  ces  kystes  biliaires,  et  a 
parfaitement  vu  qu’ils  ont  pour  origine  le  dépôt  de  la  matière 
tuberculeuse  autour  des  conduits  hépatiques. 

La  fréquence  des  tubercules  du  foie  est  considérable  chez  l’en¬ 
fant.  Nousles  avons  observés  chez  plus  du  quart  de  nos  malades. 
Comme  nous  l’avons  dit ,  les  granulations  grises  et  les  tubercules 
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miliaires  s’y  rencontrent  à  peu  près  également  ;  les  granulations 
jaunes  y  sont  fort  rares ,  les  kystes  plus  fréquents ,  comme  on 
pourra  s’en  assurer  en  jetant  un  coup  d’œil  sur  le  tableau 
suivant,  où  les  rapports  entre  la  nature  des  lésions  et  l’âge  des 
enfants  sont  établis  d’une  manière  exacte  (1). 

II.  Symptômes.  —  Causes.  — L’existence  des  tubercules  du  foie 
ne  se  révèle  par  aucun  symptôme  tant  que.  le  tubercule  reste  à 
l’état  miliaire,  ce  qui  a  lieu  dans  l’immense  majorité  des  cas; 
mais  lorsque  la  matière  tuberculeuse  est  réunie  de  manière  à 
former  des  masses  volumineuses,  il  peut  en  résulter  une  alté¬ 
ration  du  foie  se  rapprochant  de  la  cirrhose  .  et  qui  s’accom¬ 
pagne  alors  d’ascite.  C’est  ce  qui  résulterait  du  moins  d’une 
observation  de  M.  Tonnélé  citée  page  451. 

ÎNous  ne  connaissons  aucune  des  causes  sous  l’influence  de 
laquelle  se  développent  spécialement  les  tubercules  du  foie  ;  il 
nous  semble  cependant  que  les  plus  jeunes  enfants,  et  les  gar¬ 
çons,  y  sont  plus  sujets  que  lés  enfants  plus  âgés  et  que  les 
filles  (2). 

Jlrt.  II.  —  Xtésions  secondaires. 


Les  altérations  du  foie  que  l’on  constate  chez  les  tuberculeux 
sont  de  différente  nature.  Aucune  n’est  spéciale  à  la  tuberculi¬ 
sation. 

I.  Hypertrophie. —  Nous  avons  constaté  chez  un  assez  grand 
nombre  de  malades  une  hypertrophie  plus  ou  moins  considé¬ 
rable  du  foie  sans  altération  appréciable  de  son  tissu ,  et  tout-à- 

(i)  71  enfants  sur  3i2  tuberculeux  avaient  des  tubercules  dans  !e  foie: 
i4  fois  les  tubercules  étaient  nombreux,  18  fois  assez  nombreux,  3g  fois 
gèü  nombreux.  Les  diverses  espèces  de  tubercules  s’y  sont  rencontrées 
dans  les  proportions  suivantes  : 


Granulations  grises.  .  .  42 

Tubercules  miliaires.  .  .  3y 
(2) 

De  1  à  2  ans  1  /i.  .  .  . 

:  ...  De  3  à  5  ans  1  ji.  .  .  . 

-  .  De  6  à  10  ans  1/2.  . 

De  ï 1  à  i5 ans . 


Granulations  jaunes. 
Kystes  biliaires.  . 
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fait  analogue  à  celle  que  l’on  constate  chez  des  enfants  non 
tuberculeux.  Une  seule  fois  l’hypertrophie  a  été  accompagnée 
d’une  altération  de  tissu  assez  singulière. 

Chez  une  fille  de  onze  ans  dont  la  tuberculisation  était  considérable 
nous  trouvâmes  le  foie  dans  l’état  suivant  : 

Très  volumineux,  il  a  22  centimètres  dans  son  diamètre  transversal, 
20  dans  son  diamètre  antéro-postérieur,  8  d’épaisseur.  Il  est  très  dense, 
et  fournit  à  la  pression  un  sang  séreux  d’une  couleur  tout-à-fait  spéciale. 
A  la  coupe ,  la  substance  a  une  teinte  qui  n’a  aucun  rapport  avec  la  cou¬ 
leur  ordinaire  du  foie ,  mais  se  rapproche  de  celle  de  la  betterave  rouge. 
Il  ne  graisse  pas  le  scalpel.  La  vésicule  contient  une  petite  quantité  de 
boue  bilieuse  rougeâtre. 

Le  palper  de  l’abdomen  peut  seul  révéler  l’hypertrophié  du 
foie,  qui  ne  nous  paraît  entraîner  aucun  accident  fâcheux. 

II.  Hépatite.— Mous  rappellerons  que  nous  avons  cité  ailleurs 
(t.  Ier,  p.  576) l’observation  d’ün  enfant  tuberculeux  à  l’autopsie 
duquel  nous  avons  constaté  les  caractères  anatomiques  de  l’hé¬ 
patite. 

III.  Cirrhose.  —  Cette  lésion  est  excessivement  rare  chez  les 
enfants  :  nous  n’en  avons  recueilli  que  quatre  exemples ,  deux 
fois  chez  des  sujets  tuberculeux,  deux  autres  fois  chez  des  en¬ 
fants  qui  ne  l’étaient  pas.  Des  deux  malades  tuberculeux,  un 
seul  l’était  gravement,  et  la  tuberculisation  était  concentrée 
dans  les  ganglions  bronchiques  et  dans  ceux  du  médiastin. 
Une  ascite  avait,  chez  ces  deux  enfants,  été  la  conséquence 
de  la  cirrhose,  —  La  lésion  anatomique  était  évidemment  à 
un  degré  moins  avancé  que  chez  les  deux  enfants  non  tuber¬ 
culeux. 

IV.  La  dégénérescence  graisseuse  du  foie  est  beaucoup  moins 
fréquente  chez  les  enfants  tuberculeux  que  chez  les  adultes 
phthisiques;  en  outre,  elle  n’est  pas  spéciale  à  la  tuberculisa¬ 
tion.  Nous  l’avons  rencontrée  à  la  suite  de  plusieurs  affections 
non  tuberculeuses ,  et  presque  exclusivement  des  fièvres  con¬ 
tinues  et,  par  ordre  de  fréquence,  dans  la  variole,  la  rougeole,  la 
fièvre  typhoïde ,  la  scarlatine.  Le  peu  d’importance  de  cette 
lésion  nous  ayant  engagés  à  ne  pas  lui  consacrer  d’article  spé¬ 
cial  ,  nous  consignerons  ici  les  remarques  que  nous  avons  à 
présenter  sur  ce  sujet. 

Caractères  anatomiques.  —  Le  foie  gras  est  lisse  à  sa  surface; 
sa  teinte  est  d’un  jaune  pâle  ;  lorsque  la  lésion  est  encore  peu 
avancée*  on  retrouve  à  la  Section  quelques  portions  de  substance 
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rouge  qui  plus  tard  ont  entièrement  disparu.  Alors  la  surface 
de  la  coupe  est  d’un  blanc  jaunâtre,  humide,  comme  huileuse  ; 
la  substance  graisseuse  s’attache  au  scalpel ,  elle  imprègne  le 
papier  ou  le  linge  que  l’on  met  en  contact  avec  elle  ;  le  foie  a 
souvent  augmenté  de  volume.  Cette  hypertrophie  est  tantôt  gé¬ 
nérale,  tantôt  partielle.  Dans  un  cas  nous  avons  vu  le  foie  avoir 
une  dimension  énorme ,  comparable  à  celle  de  certaines  hyper¬ 
trophies;  en  même  temps  sa  densité  était  plus  considérable.  Le 
plus  souvent  au  contraire  on  observe  une  diminution  de  consis¬ 
tance  qui  est  d’autant  plus  prononcée  que  la  transformation 
graisseuse  est  plus  complète. 

La  bile  a  les  caractères  les  plus  variables:  jaune  claire  et 
filante ,  ou  bien  verte  ou  brunâtre ,  poisseuse  ou  semblable 
à  de  l’albumine,  elle  n’oft're  pas  chez  deux  enfants  un  aspect 
identique. 

Tubercules.  —  Le  foie  gras  contient  rarement  des  tubercules: 
nous  n’en  avons  trouvé  que  chez  deux  enfants-,  dans  un  cas  il 
y  avait  une  dizaine  de  tubercules  miliaires  dont  la  teinte  était 
verte,  dans  l’autre  un  seul  tubercule. 

Rapport  entre  l'état  gras  du  foie  et  la  tuberculisation.  —  La 
dégénérescence  graisseuse  du  foie  est  loin  d’être  spéciale  à  la 
tuberculisation;  en  outre,  lorsqu’on  rencontre  cette  lésion  chez 
des  sujets  tuberculeux ,  ce  n’est  pas  toujours  chez  ceux  dont  la 
phthisie  est  la  plus  avancée  :  ainsi  en  opposant  le  nombre  de  cas 
où  le  foie  est  gras  chez  les  enfants  tuberculeux,  et  chez  ceux, 
qui  ne  le  sont  pas ,  nous  trouvons  que  cette  lésion  est  à  peine 
plus  fréquente  dans  le  premier  cas  que  dans  le  second  (1).  La 
proportion  serait  bien  plus  forte  si  nous  réunissions  aux  sujets 
non  tuberculeux  les  enfants  à  l’autopsie  desquels  on  ne  trouva 
qu  un  ou  deux  tubercules  dans  toute  l’économie  (2).  —  L’in¬ 
tensité  de  la  lésion  n’est  pas  toujours  en  rapport  avec  l’éten¬ 
due  de  la  tuberculisation;  cependant  l’augmentation  de  vo¬ 
lume  est  plus  prononcée  chez  les  entants  dont  la  tuberculisa¬ 
tion  est  considérable  que  chez  les  autres.  Il  n’en  est  pas  de 
même  de  la  proportion  de  la  matière  graisseuse,  qui  nous  a 
semblé  plus  abondante  dans  les  cas  contraires. 

(1)  Sur  3i2  tuberculeux,  le  foie  a  été  trouvé  gras  23  fois,  e’est-à-dire 
environ  i  fois  sur  i3;sur  211  enfants  non  tuberculeux,  le  foie  a  été 
trouvé  gras  14  fois,  c’e-t-à-dire  environ  1  fois  sur  i5. 

(2)  Sur  ces  23  malades,  nous  avons  compté  1 5  tuberculisations  consi-, 
durables,  2  tuberculisations  médiocres ,  6  tuberculisations  très  rares, 
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Rapport  entre  l'état  gras  du  foie  et  les  lésions  abdominales. —In¬ 
testins.  —  Chez  les  15  sujets  dont  le  foie  gras  coïncidait  avec 
une  tuberculisation  avancée ,  nous  avons  constaté  des  ulcéra¬ 
tions  intestinales  à  différents  degrés,  seules  ou  unies  à  une  colite; 
chez  ceux  dont  la  tuberculisation  était  peu  étendue,  nous 
avons  constaté  d’ordinaire  des  lésions  inflammatoires  dans 
l’intestin.  Les  lésions  tuberculeuses  ou  non  n’existaient  jamais 
dans  le  duodénum. 

Péritoine.  —  Dans  quatre  cas  il  y  avait  des  tubercules  péri¬ 
tonéaux  ;  deux  fois  cette  lésion  était  étendue. 

Ganglions  mésentériques.  —  Chez  13  enfants  ils  étaient  tuber¬ 
culeux;  chez  un  seul  la  tuberculisation  constituait  un  véritable 
carreau. 

Symptômes. — La  dégénérescence  graisseuse  sans  hypertrophie 
ne  donne  lieu  à  aucun  symptôme  spécial  qui  permette  de  la 
diagnostiquer.  Il  n’existe  pas  d’ictère  et  pas  de  douleurs  dans 
l’hypochondre  ou  l’épaule  droite;  l’on  ne  peut  soupçonner  la 
lésion  que  lorsqu’il  existe  une  augmentation  de  volume  de  l’or¬ 
gane;  même  dans  plusieurs  cas  de  cette  espèce,  il  nous  a  été 
impossible  de  nous  assurer  de  l’hypertrophie ,  le  foie  ne  débor¬ 
dant  pas  les  côtes  d’une  manière  appréciable ,  ou  bien  le  déve¬ 
loppement,  la  tension  du  ventre  et  les  autres  lésions  abdomi¬ 
nales  s'opposant  à  une  exploration  attentive.  La  soif,  la 
diminution  de  l’appétit,  la  diarrhée,  étaient  le  résultat;  des 
.graves  lésions  intestinales  qui  coïncidaient  avec  l’état  gras  du 
foie.  Nous  nous  sommes  demandé  si  la  diarrhée  de  long  cours 
que  l’on  observe  quelquefois  chez  les  tuberculeux  sans  que 
l’intestin  offre  de  lésions  qui  puissent  en  rendre  compte  ,  ne 
serait  pas  liée  à  la  dégénérescence  graisseuse  du  fore?  Un  seul 
de  nos  malades  a  eu  une  diarrhée  abondante  et  persistante, 
sans  que  l’intestin  offrît  de  lésions.  Le  foie  était  en  même  temps 
gras  et  augmenté  de  volume. 

Marche,  durée.  —  L’ignorance  dans  laquelle  nous  sommes 
sur  les  symptômes  de  la  dégénérescence  graisseuse  nous  met 
dans  l’impossibilité  d’établir  la  marche  de  la  maladie  et  sa  du¬ 
rée,  même  approximative.  Dans  un  seul  cas,  chez  un  garçon  de 
trois  ans,  la  lésion ,  ou  du  moins  l’augmentation  de  volume  du 
foie ,  a  paru  suivre  une  marche  aiguë:  ainsi  les  premiers  jours 
cet  organe  débordait  à  peine  les  côtes  ;  les  jours  suivants  l’aug¬ 
mentation  fut  rapide,  et  le  foie  descendit  de  deux  et  même  trois 
travers  de  doigt  au-dessous  de  l’hypochondre  droit ,  il  s’éten- 
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dit  ensuite  jusque  dans  l’hvpochondre  gauche.  Chez  un  autre 
enfant,  au  contraire,  la  lésion  était  de  date  beaucoup  plus  an¬ 
cienne;  mais  l’hypertrophie  était  bien  plus  prononcée  que  la 
dégénérescence  graisseuse. 

Pronostic. — Nous  ignorons  si  la  lésion  que  nous  étudions  ici 
aggrave  le  pronostic  de  la  maladie  principale. 

Causes.  —  Vâge  nous  paraît  avoir  une  certaine  influence  sur 
la  production  de  la  dégénérescence  graisseuse.  Les  plus  jeunes 
enfants  y  sont  évidemment  plus  disposés  que  les  plus  âgés;  mais 
la  différence  est  encore  plus  tranchée  si  nous  séparons  les  en¬ 
fants  non  tuberculeux  de  ceux  qui  le  sont  ;  et  parmi  ces  der¬ 
niers,  ceux  dont  la  tuberculisation  est  insigniliante,  de  ceux 
dont  elle  est  considérable.  En  agissant  ainsi,  nous  trouvons  que 
le  foie  est  beaucoup  plus  souvent  gras  chez  les  jeunes  sujets 
peu  ou  pas  tuberculeux ,  tandis  que  le  contraire  a  lieu  pour  les 
sujets  très  tuberculeux. 

Le  sexe  influe  sur  la  production  de  l’état  gras  du  foie  d’une 
manière  analogue  à  celle  de  l’âge.  Les  filles  y  sont  en  général 
plus  sujettes  que  les  garçons.  Mais  cela  est  d’autant  plus  vrai 
que  la  tuberculisation  est  plus  considérable,  tandis  que  chez 
les  enfants  peu  ou  pas  tuberculeux ,  le  nombre  des  garçons  est 
bien  supérieur  à  celui  des  filles  (1). 

Causes  pathologiques. — On  ne  peut  invoquer  comme  causes  de 
la  dégénérescence  graisseuse,  les  lésions  de  l’intestin ,  du  péri¬ 
toine  ou  du  mésentère,  puisqu’on  trouve  ces  altérations  orga¬ 
niques  encore  plus  nombreuses  et  plus  étendues  chez  les  sujets 
qui  n’offrent  pas  cette  lésion;  et  qu’en  outre  chez  les  enfants 
non  tuberculeux  dont  le  foie  est  gras,  les  voies  digestives  sont 
le  plus  souvent  à  l’état  normal  ou  offrent  des  lésions  insigni¬ 
fiantes.  Nous  rappellerons  à  ceux  qui  regardent  la  dégénéres¬ 
cence  graisseuse  du  foie  comme  une  hépatite  chronique  qui 
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reconnaît  pour  cause  la  transmission  de  l’irritation  intestinale 
au  parenchyme  hépatique,  que  le  duodénum  n’offre  pas  d’alté¬ 
rations. 


CHAPITRE  XI.  —TUBERCULISATION  DES  REINS  ET 
LÉSIONS  SECONDAIRES. 


ï.  TUBERCULES. 

Art.  ï.  —  Anatomie  pathologique. 

Les  tubercules  des  reins  sont  beaucoup  plus  fréquents  chez 
l’enfant  que  chez  l’adulte.  Nous  avons  constaté  dans  ces  organes 
des  tubercules  miliaires,  des  granulations  grises,  des  granu¬ 
lations  jaunes,  et  enfin  de  véritables  kystes  pleins  de  matière 
tuberculeuse  ramollie,  analogues  à  des  excavations  tubercu¬ 
leuses  ou  plutôt  à  des  cavernes  ganglionnaires. 

Le  tubercule  miliaire  siège  dans  la  substance  corticale ,  dans 
laquelle  il  est  comme  enchatonné ,  se  montrant  à  peine  à  la 
surface  sous  forme  d’une  petite  tache  jaune  qui  ne  répond  pas 
à  ses  dimensions  réelles.  Son  adhérence  à  la  substance  rénale 
est  peu  intime,  et  on  le  détache  facilement  sans  enlever  avec 
lui  des  portions  de  tissu  on  ne  distingue  pas  de  kyste.  Très  ra¬ 
rement  le  tubercule  miliaire  dépasse  la  substance  corticale  ; 
cependant  cinq  de  nos  malades  avaient  à  la  fois  des  tubercules 
dans  les  deux  substances.  Chez  l’un  d’eux  l’on  voyait  à  l’exté¬ 
rieur  de  petites  taches  jaunes  correspondant  à  de  petits  tuber¬ 
cules  un  peu  mous*,  d’autres  taches  se  prolongeaient  dans  l’in¬ 
térieur  du  rein  sous  forme  de  lignes  jaunâtres ,  ayant  tout-à-fait 
l’aspect  tuberculeux.  C’est  le  seul  cas  où  nous  ayons  vu  dans 
le  rein  des  tubercules  miliaires  ramollis.  La  membrane  externe 
du  rein  est  saine  au  niveau  du  point  où  elle  est  en  contact  avec 
le  produit  accidentel. 

Les  granulations  grises  et  jaunes  occupent  le  même  siège;  elles 
sont  en  général  rares  et  offrent  exactement  les  mêmes  carac¬ 
tères  que  celles  du  poumon  ;  nous  les  avons  observées  seules , 
ou  accompagnées  de  tubercules  miliaires.  Les  granulations 
grises  étaient  demi-transparentes,  demi-cartilagineuses,  ré¬ 
sistantes  sous  l’ongle,  assez  volumineuses. 

Les  masses  tuberculeuses  des  reins  paraissent  résulter  de  la 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  459 

réunion  de  plusieurs  tubercules  miliaires ,  elles  varient  beau¬ 
coup  de  grosseur:  ainsi  nous  en  avons  vu  une  du  volume  d’une 
petite  noix,  dure,  difficilement  pénétrable  par  le  doigt,  et 
formée  de  la  réunion  de  plusieurs  tubercules  miliaires.  Dans  un 
autre  cas,  la  masse  tuberculéuse  était  en  partie  ramollie,  elle 
avait  2  centimètres  de  haut  et  1  centimètre  et  demi  de  large, 
occupait  la  partie  inférieure  du  rein  droit,  était  irrégulière ,  et 
avait  onvahi  toute  la  substance  corticale  et  une  bonne  partie  de 
la  substance  tubuleuse;  elle  s’énucléait  très  facilement  et  était 
ramollie  à  son  centre.  On  voyait  autour  d’elle  plusieurs  petits 
tubercules  miliaires,  et  un  autre  du  volume  d’une  toute  pe¬ 
tite  noisette,  formé  d’une  coque  sèche  à  l’extérieur;  elle  avait 
1  à  2  millimètres  d’épaisseur ,  était  remplie  d’un  liquide  trouble 
d’un  blanc  sale ,  tout-à-fait  analogue  au  liquide  que  l’on  trouve 
dans  les  tubercules  ramollis  du  poumon.  Le  kyste  présentait 
une  vive  injection  à  l’extérieur;  mais  la  substance  rénale  était 
saine.  Les  masses  tuberculeuses ,  ramollies,  peuvent  être  beau¬ 
coup  plus  considérables  :  ainsi  un  de  nos  malades  avait  le  rein 
gauche  converti,  dans  la  plus  grande  partie  de  son  étendue, 
principalement  au  niveau  de  sa  portion  supérieure,  en  une 
poche  pleine  de  matière  tuberculeuse  en  partie  ramollie ,  en 
partie  adhérente  aux  parois  du  rein.  L’uretère  était  converti  en 
un  tube  dur  ;  ses  parois  étaient  notablement  épaissies ,  et  il  ren¬ 
fermait  à  l’intérieur  une  couche  de  matière  tuberculeuse  d’une 
ligne  d’épaisseur  ;  la  membrane  muqueuse  avait  disparu. 

Si  les  tubercules  miliaires  se  développent  presque  exclusive¬ 
ment  dans  la  substance  corticale  ou  ne  se  retrouvent  dans  les 
deux  substances  que  lorsqu’ils  sont  nombreux,  il  paraîtrait  que 
la  matière  tuberculeuse  peut  se  présenter  à  l’état  d’infiltration 
et  se  déposer  alors  presque  exclusivement  le  long  des  tubes  de 
Bellini;  c’est  du  moins  ce  qui  semble  résulter  du  fait  cité  par 
M.  Pasquet  (1).  Dans  ce  cas,  tous  les  cônes  de  la  substance  tubu¬ 
leuse,  saufune  partie  de  l’un ,  étaient  convertis  entièrement  en 
matière  tuberculeuse ,  avec  conservation  de  leur  forme  normale, 
surtout  à  la  base  des  cônes,  où  le  tubercule  était  ferme ,  tandis 
que  du  côté  des  calices  il  était  ramolli  ,  diffluent  en  quelques 
points,  avec  destruction  d’une  partie  des  mamelons,  et  de  la  to¬ 
talité  de  la  membrane  des  calices  et  du  bassinet.  Celte  dernière 
cavité  contenait  encore  de  l’urine  dans  laquelle  nageaient  des 

'  (t}  'BulleUti  de  la  Soc.  anat.,  i838  ,  p.  i49- 
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flocons  de  matière  tuberculeuse.  L’altération  était  infiniment 
moins  avancée  dans  la  substance  corticale  du  même  rein.  Dans  le 
cas  que  nous  venons  de  citer,  le  rein  avait  augmenté  de  vo¬ 
lume,  mais  il  ne  formait  pas  une  tumeur  à  beaucoup  près  aussi 
considérable  que  celle  décrite  parle  docteur  Ammon.  Dans  ce. 
cas,  le  rein  gauche  était  transformé  en  une  masse  énorme  ronde 
présentant  quelques  traces  de  la  forme  primitive ,  donnant  une 
sensation  de  fluctuation,  et  composée  par  du  tubercule  qui  avait 
fait  disparaître  tout  le  tissu  du  rein.  Les  calices  étaient  très 
dilatés.  L»  substance  tuberculeuse  était  jaunâtre,  ramollie, 
sans  vaisseaux  sanguins.  Il  n’y  avait  pas  de  tubercules  dans  les 
autres  organes. 

Kystes  tuberculeux.—  La  maladie  peut  se  présenter  à  un  de¬ 
gré  encore  plus  avancé,  et  alors  le  rein  est  converti  tout  entier 
en  une  série  de  kystes,  résultat  du  ramollissement  des  tuber¬ 
cules  et  de  l’évacuation  du  produit  accidentel. 

Ainsi,  chez  un  garçon  de  treize  ans,  le  rein  gauche  était  petit,  bosselé  à 
sa  surface,  et  de  forme  irrégulièrement  sphéroïdale  ;  il  était  transformé  en 
une  dizaine  de  kystes ,  remplis ,  les  uns  de  liquide  à  odeur  urineuse ,  les 
autres  d’une  matière  blanchâtre,  dans  laquelle  nageaient  des  flocons  blancs  ; 
d’autres  contenaient  de  la  matière  tuberculeuse  ramollie  ;  enfin  un  certain 
nombre  plus  volumineux ,  plus  consistants ,  renfermaient  dé  la  matière  tu¬ 
berculeuse  demi-ramollie.  L’un  de  ces  kystes,  plus  considérable  à  lui  seul7 
que  tops  les  autres,  constituait  plus  de  la  moitié  du  rein.  Nulle  part  on  ne 
retrouvait  de  traces  de  substance  corticale  ou  tubuleuse.  Les  parois  des 
kystés  étaient  formées  par  une  substance  fibreuse  très  solide ,  très  épaisse. 
Quelques  unes  des  cavités  communiquaient  entre  elles  ;  d’autres  étaient 
oblitérées.  L’uretère  était  oblitéré  et  réduit  à  un  cordon  fibreux  solide  non 
canaliculé. 

Etat  du  parenchyme  et  des  bassinets.  — -  Dans  les  cas  où  il 
n’exîsfe  que  des  granulations  grises  ou  des  tubercules  dissémi¬ 
nés  dans  les  reins,  nous  n’avons  pas  observé  d’altération  du- 
parenchyme  de  l’organe  dans  les  poinîs  avoisinants  5  pas  de  rou~ 
geur  ni  de  ramollissement  local  quelquefois  de  la  rougeur  géné¬ 
rale  de  la  substance  corticale ,  d’assez  vives  arborisations  à  l’ex¬ 
térieur,  mais  jamais  d’infiltration  purulente.  Dans  ces  cas  aussi 
les  reins  ont,  en  général ,  conservé  leur  volume  ordinaire.  Le 
bassinet  et  les  uretères  ne  nous  ont  offert  aucune  altération. 
Nous  n’avons  jamais  observé  de  substance  tuberculeuse  au- 
dessous  de  la  muqueuse,  ou  dans  l’épaisseur  de  la  membrane , 
externe  du  rein,  comme  M.  Rayer  l’a  constaté  chez  l’adulte. 
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Sauf  les  cas  précités  de  destruction  de  la  membrane  muqueuse 
de  l’uretère,  qui  était  remplacée  par  de  la  matière  tuberculeuse,’ 
nous  n’avons  pas  noté  d’ulcérations  de  ces  conduits  ou  de  la 
membrane  muqueuse  des  bassinets.  Dans  les  observations  citées 
par  M.  Rayer,  qui  lui  ont  été  communiquées  par  MM.  Jac- 
quart  et  Yernois,  la  membrane  des  bassinets  était  considéra¬ 
blement  épaissie  ;  elle  offrait  des  saillies  et  des  enfoncements 
comme  si  elle  eût  été  mamelonnée  et  réticulée  ;  elle  était  d’un 
blanc  jaunâtre,  et  en  la  raclant  avec  le  dos  d’un  scalpel  on  en 
détachait  une  matière  d’un  blanc  grisâtre.  Dans  un  autre  cas, 
les  calices  étaient  dilatés  ;  leur  cavité  et  celle  des  bassinets,  tout- 
à-fait  méconnaissables,  d’un  blanc  jaunâtre,  inégales,  avaient 
l’apparence  d’une  caverne  tuberculeuse. 

Etat  des  uretères  et  de  la  vessie.  —  Nous  n’avôns  vu  qu’uneé 
fois  les  uretères  envahis  par  la  matière  tuberculeuse.  Cette  lé¬ 
sion  a  été  aussi  mentionnée  dans  le  fait  rapporté  par  M.  Pas¬ 
quet.  Il  est  infiniment  plus  rare  encore  de  voir  le  produit  ac¬ 
cidentel  se  développer  dans  la  vessie.  M.  Pasquet  est ,  à  notre 
connaissance,  le  seul  médecin  qui  ait  signalé  l’extension  delà 
tuberculisation  de  l’uretère  à  la  vessie  et  au  col  de  cet  organe. 

Après  avoir  décrit  d’une  manière  générale  la  tuberculisation 
des  reins,  nous  allons  donner  quelques  résultats  numériques  sur  u 
la  fréquence  des  différentes  espèces  de  tubercules.  Toutes  ne 
sont  pas  également  fréquentes  :  celle  que  l’on  observe  dans  la 
très  grande  majorité  des  cas  est  le  tubercule  miliaire,  puis  à 
peu  près  également  les  granulations  grises  ou  jaunes.  Il  est  - 
bien  plus  rare  de  rencontrer  des  masses  tuberculeuses  vo¬ 
lumineuses  ou  de  voir  le  rein  réduit  à  l’état  de  kyste  ou  de  ca¬ 
verne  tuberculeuse. 

Si  la  tuberculisation  des  reins  est  fréquente ,  il  est  extrême¬ 
ment  rare  de  lui  voir  acquérir  un  haut  degré  d’intensité  et  con¬ 
stituer  une  altération  importante.  En  groupant  nos  malades  en 
trois  séries,  nous  arrivons  à  un  résultat  inverse  de  celui  ob¬ 
tenu  par  M.  Rayer  chez  l’adulte,  c’est-à-dire  que  la  série  la 
plus  nombreuse  est  composée  de  malades  dont  les  reins  ne  con¬ 
tiennent  que  quelques  rares  tubercules  (de  1  à  8 ,  ou  10)  ;  puis 
vient  celle  des  enfants  dont  les  tubercules  sont  plus  nom¬ 
breux,  de  10  à  25;  enfin,  dans  la  dernière  série,  les  reins 
sont  . criblés  de  tubercules  isolés,  farcis  de  masses  tuberculeuses, 
ou  convertis  en  des  kystes  tuberculeux.  “  ~ 

La  tiibérculisaCidri  des  reins  est  d’autant  plus  considérable 
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que  les  enfans  sont  plus  âgés  ;  et  si  nous  ajoutons  aux  faits  que 
nous  avons  recueillis  ceux  publiés  par  d’autres  auteurs ,  nous 
voyons  que  les  tuberculisations  intenses  ont  toutes,  à  l’exception 
d’un  fait  recueilli  par  le  docteur  Ammon ,  été  observées  chez 
des  enfants  âgés  de  dix  ans  au  moins  —  D’après  M.  Rayer,  on 
observerait  plus  souvent  chez  l’adulte  la  tuberculisation  d’un 
seul  rein  que  celle  des  deux  organes  à  la  fois.  Cette  proposition 
est  vraie  chez  l’enfant  dans  les  cas  où  la  tuberculisation  est  très 
considérable  ;  mais  il  n’en  est  pas  de  même  dans  ceux  où  elle 
est  rare  ou  moyenne:  presque  toujours  alors  les  reins  contien¬ 
nent  à  peu  près  également  soit  des  tubercules  miliaires,  soit  des 
granulations  grises  ou  jaunes. 

La  tuberculisation  considérable  des  reins  coïncide  d’ordinaire 
avec  une  tuberculisation  générale  avancée  ;  cependant  le 
rein  est  quelquefois  le  seul  organe  qui  contienne  de  la  matière 
tuberculeuse,  comme  nous  l’avons  observé  chez  celui  de  nos 
malades  dont  cet  organe  était  réduit  à  l’état  de  kyste  multilo¬ 
culaire  (1). 

Art.  XX.  —  Symptômes. 

Si  chez  tous  nos  malades. nous  eussions  pu  étudier  avec  soin, 
et  surtout  avec  suite,  les  altérations  de  la  secrétion  urinaire,  il 
est  probable  que  nous  serions  arrivés  à  quelques  conséquences 
qui  nous  eussent  permis  de  diagnostiquer  la  tuberculisation  de 
ces  organes,  dans  les  cas  au  moins  où  elle  était  parvenue  à  un 
degré  avancé.  Mais,  nous  l’avons  dit  ailleurs,  l’examen  des 
urines  est  très  difficile  chez  les  enfants:  aussi  ce  sujet  réclame 
de  nouvelles  recherches. 

M.  Rayer  avoue  qu’il  n’existe  aucun  caractère  dans  la  sécré- 

(i)  49  enfants  sur  3l?  avaient  des  tubercules  rénaux  : 

Tubercules  nombreux.  ,  ,  5  Rein  droit  seulement.  .  .  y 

Tubercules  assez  nombreux,  io  Rein  gauehe  seulement.  .  5 

Tubercules  peu  nombreux..  34  Les  deux  rein$  à  la,  fois.  .  3,7 

Rein  droit.  Rein  gauehe. 


Granulations  grises . 5  § 

Granulations  jaunes.  .....§  g  . 

Tubercules  miliaires . 35  ^ 

Masses  tuberculeuses .  , 

1  Q 

Cavernes  ou  kystes  tuberculeux.  .  q  , 
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tion  urinaire,  ni  auqun  autre  moyen  à  l’aide  duquel  on  puisse 
diagnostiquer  le  dépôt  de  la  matière  tuberculeuse  dans  la  sub¬ 
stance  rénale,  lorsqu’il  n’existe  que  des  granulations  ou  des 
tubercules  miliaires. 

Douleur. — Lorsque  la  maladie  était  au  premier  degré,  ou 
même  à  une  époque  plus  avancée,  nous  n’avons  pas  observé  de 
douleur  rénale. 

Tumeur.^—  Les  reins  n’ayant  pas  augmenté  de  volume  dans 
les  cas  que  nous  avons  observés,  il  n’est  pas  étonnant  que  nous 
n’ayons  pas  constaté  de  tumeur.  MM.  Ammon  et  Pasquet  en 
ont  perçu  à  travers  la  paroi  abdominale,  ’ 

Ainsi,  chez  une  petite  fille  de  trois  ans,  scrofuleuse,  dont 
l’observation  a  été  rapportée  par  le  premier  de  ces  médecins, 
le  rein  tuberculeux  formait  une  tumeur  très  volumineuse.  Le 
docteur  Ammon  parvint  à  la  diagnostiquer ,  eu  considérant 
l’état  scrofuleux  de  la  malade,  l’absence  de  symptômes  du  côté 
de  l’estomac,  de  la  rate  et  des  autres  viscères  de  l’abdomen  ;  le 
trouble  de  la  secrétion  urinaire  et  la  forme  de  la  fumeur.  La  ma¬ 
ladie  offrit  quelques  alternatives  d’amélioration  et  de  rechute, 
La  tumeur  acquit  un  développement  considérable  -,  quelque 
temps  après  la  mort,  elle  dépassait  la  ligne  blanche,  elle  s’éten¬ 
dait  de  haut  en  bas,  depuis  la  région  cardiaque,  au-dessous  des 
côtes  qu’elle  soulevait  jusqu’au-delà  de  la  crête  iliaque.  L’uriné, 
qui  se  sécrétait  assez  régulièrement,  répandait  une  odeur  fétide, 
et  déposait  un  sédiment  briqueté,  muqueux,  jaunâtre.  (Nous 
avons  indiqué  ailleurs  l’altération  pathologique  du  rein ,  voy , 
page  460  ) 

Etat  des  urines.  —  D’après  M.  Rayer,  on  ne  peut  reconnaître 
la  maladie  par  l’examen  de  l’urine  que  dans  les  cas  où  la  matière 
tuberculeuse' est  ramollie.  L’urine  est  alors  plus  ou  moins  trou¬ 
ble  au  moment  de  l’émission ,  ou  au  moins  elle  tient  en  suspen¬ 
sion  des  grumeaux  de  matière  organique  non  fibrineuse,  qui 
se  déposent  avec  les  sels  de  l’urine  j  et  si  l’on  examine  au  mi¬ 
croscope  ce  sédiment ,  on  voit  qu’il  est  formé  en  grande  partie 
de  globules  muqueux,  et  quelquefois  de  globules  sanguins ,  et 
d’une  matière  organique  qui  ne  se  dissout  pas  dans  les  acides 
étendus,  comme  le  font  les  phosphates  et  les  urates. 

Cette  matière  inorganique,  examinée  au  microscope,  n’offre 
que  des  granules  bien  distinctes  des  globules  de  pus  et  de  sang. 
Ces  caractères,  qui  appartiennent  à  l’urine  des  adultes,  sont 
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probablement  les  mêmes  chez  les  enfants.  Chez  un  seul  de  nos 
malades  atteint  de  tubercules  rénaux,  volumineux,  mais  non 
ramollis,  les  urines  étaient  troubles  et  contenaient  une  cer¬ 
taine  quantité  de  sang. 

Anasarque.  M.  Rayer  n’a  pas  signalé  l’anasarque  au  nombre 
des  symptômes  de  la  tuberculisation  rénale;  cependant,  à  en 
juger  par  deux  de  nos  observations,  cet  accident  pourrait  en 
être  la  conséquence.  Voici  le  résumé  de  ces  deux  faits  : 

Dans  le  premier,  il  s’agit  d’un  garçon  de  huit  ans ,  dont  la  phthisie  dé¬ 
buta  par  une  pleurésie  gauche  légère.  Deux  mois  après  le  début  des  pre¬ 
miers  symptômes,  il  survint  de  la  bouffissure  qui  commença  par  la  face, 
s’étendit  ensuite  progressivement  et  devint  générale.  La  maladie  persista 
pendant  quatre  mois  ;  puis  elle  disparut ,  et  se  reproduisit ,  vingt  jours  plus 
tard ,  aux  paupières  seulement  :  la  maladie  dura  en  tout  huit  mois  et  demi. 
Dans  les  derniers  temps ,  les  urines  contenaient  du  sang. 

Dans  l’autre  observation ,  il  s’agit  d’un  garçon  de  treize  aus ,  qui ,  de¬ 
puis  deux  années ,  était  sujet  à  une  anasarque  générale ,  qui  paraissait  et 
disparaissait  à  intervalles  irréguliers.  Lorsqu’il  entra  à  l’hôpital ,  il  était 
malade  d’une  manière  aiguë  depuis  six  jours.  La  maladie  avait  débuté  par 
des  vomissements  de  matières  noirâtres ,  liquides  et  amères.  Le  troisième 
jour,  il  rendit  des  urines  sanglantes;  le  cinquième,  les  vomissements 
se  répétèrent  ;  il  survint  de  la  toux  et  une  expectoration  de  crachats  noirs  ; 
il  y  eut  des  douleurs  au  niveau  du  sternum  et  du  dévoiement.  Le  huitième 
jour,  la  face  s’infiltra  ;  les  jours  suivants  l’infiltration  s’étendit  aux  extré¬ 
mités  ;  uu  dévoiement  abondant  et  fétide  s’établit  ;  le  pouls  était  petit  et 
faible.  La  mort  survint  onze  jours  après  le  début  des  accidents  aigus  :  nous 
trouvâmes  pour  expliquer  l’anasarque  intermittente  des  deux  premières 
années  une  lésion  chronique  des  reins  (kystes  tuberculeux),  et  pour  rendre 
compte  de  l’anasarque  aigu  et  des  urines  sanguinolentes  des  derniers 
jours,  une  lésion  récente  (inflammation  du  rein  droit  avec  phlébite  de  la 
veine  rénale). 

Sauf  les  cas  que  nous  venons  de  citer,  la  tuberculisation  ré¬ 
nale  est  restée  à  l’état  latent  ;  mais  nous  devons  ajouter  qu’elle 
n’a  constitué  qu'un  épiphénomène  de  la  tuberculisation  gé¬ 
nérale,  et  qu’elle  n’a  exercé  qu’une  médiocre  influence  sur 
la  marche  et  la  terminaison  de  la  maladie. 

Les  causes  occasionnelles  de  la  tuberculisation  rénale  nous 
ont  complètement  échappé.  Cette  maladie  est  peut  être  un  peu 
plus  fréquente  chez  les  garçons  que  chez  les  filles .  et  chez  les 
jeunes  enfants  que  chez  les  plus  âgés  (1). 

(l)  La  division  par  âge  et  par  sexe  des  quarante-neuf  enfants  qui 
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II.  LÉSIONS  SECONDAIRES. 

Les  altérations  non  tuberculeuses  des  reins  sont  rares  chez 
les  tuberculeux ,  si  nous  nous  en  rapportons  à  nos  seules  obser¬ 
vations.  Toutefois,  sachant  que  nos  travaux  sont  très  incom¬ 
plets  sous  ce  rapport ,  nous  appelons  d’autres  recherches ,  afin 
de  décider  si,  comme  l’a  remarqué  pour  l’adulte  le  docteur 
Rayer,  la  néphrite  albumineuse  est  fréquente  chez  les  tuber¬ 
culeux. 

Plusieurs  des  malades  qui  nous  ont  servi  pour  tracer  l’his¬ 
toire  des  néphrites  (  tome  I ,  page  564)  étaient  tuberculeux  ; 
mais,  chez  un  bien  petit  nombre,  les  produits  accidentels  étaient 
assez  abondants  pour  pouvoir  être  regardés  comme  la  causé 
de  la  maladie  des  reins. 

Chez  cinq  enfants  dont  la  tuberculisation  était  considérable  , 
nous  avons  constaté  à  l’autopsie  les  caractères  de  la  néphrite.  . 
Une  fois  l’altération  du  rein  avait  revêtu  l’aspect  propre  à  la 
néphrite  chronique  non  albumineuse;  une  autre  fois  la  né¬ 
phrite  albumineuse  était  très  caractérisée  anatomiquement  ,  ' 
et  s’était  révélée  pendant  la  vie  par  une  anasarque  très  in¬ 
tense  ;  les  urines  n’avaient  pas  été  examinées.  Chez  les  trois 
autres  malades,  la  tuberculisation  était  cérébrale  ou  méninW 
gée,  et  la  néphrite  albumineuse ,  arrivée  à  son  premier  ou  à 
son  second  degré,  était  restée  latente.  . 

Historique. 

Fleisch  (1)  est  de  tous  les  médecins  qui  ont  étudié  les  maladies  de  l’en¬ 
fance  ,  le  seul  qui,  à  notre  connaissance ,  ait  parlé  des  tubercules  des 
reins.  Du  moins  il  est  probable  que  la  description  qu’il  donne,  d’après  Kor- 
tum,  des  scrofules  des  reins ,  ( scrofeln  der  nieren ) ,  a  pour  objet  les  tuber¬ 
cules  de  ces  organes.  Les  symptômes  qui  révèlent  l’existence  de  cette  ma¬ 
ladie  sont,  d’après  lui,  des  douleurs  sourdes  tantôt  dans  l’un  des  reins, 
tantôt  dans  l’autre.  Lorsque  la  maladie  s'accroît ,  ellés  augmentent  d’acuité, 
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il  se  forme  des  ulcérations  ,  et  l’urine  est  rendue  mélangée  de  sang  et  de 
pus.  Souvent  il  survient  des  convulsions  ,  et  les  malades  meurent  rapide¬ 
ment,  ou  bien  il  se  dévfetbppe  Uné  îlèvré  Ilfcctique  Accompagnée  de  dou¬ 
leurs  continues ,  une  rétention  d’urine  périodique  ,  et  la  plupart  des  acci¬ 
dents  graves  qui  l’accompagnent. 

M.  Rayer  (lj,  dans  son  excellent  ouvrage  sur  les  maladies  des  reins ,  a 
réuni  la  plupart  des  observations  publiées  sur  les  tubercules  rénaux  ;  plu- 
sieurs  ont  été  recueillies  chez  des  enfants.  Ainsi,  Morgagni  rapporte 
l'observation  d’un  scrofuleux,  âgé  de  quinze  ans ,  chez  lequel  il  trouva  lé 
rein  péüëtré  de  Matière  tubèrcüieüsë.  Howship  à  cité  l’observation  d’ün 
gârçbn  scrofuleux,  atteint  de  tubercules  rénaüx.  Il  distingue  l’inflam¬ 
mation  simple  de  l’inflammation  scrofuleuse  par  le  siège  de  la  douleur, 
qui ,  dans  le  premier  cas  ,  occupe  la  région  rénale  et  dans  le  second  le  col 
de  la  vessie.  M.  Rayer  combat  avec  raison  cette  assertion  ;  M.  Maréchal  a 
rapporté  le  fait  d’une  jeune  fille  âgée  de  quatorze  ans,  à  l’autopsie  de  la¬ 
quelle  il  trouva  dés  tubercules  dans  lés  reins.  Nous  rappellerons  aussi  les 
Observations  publiées  par  MM.  ÀmmOn  et  Pasqüet.  Enfin,  M.  Ràyer  lui- 
même  a  reproduit  deux  observations  qui  lui  ont  été  Communiquées  par 
MM.  Jacquart  et  Vernois.  Dans  l’une,  il  n’est  fait  mention  que  de  l’anatOtaie 
pathologique  ;  dans  l’autre,  recueillie  par  M.  Vernois,  l’affection  rénale  n’a 
pas  été  diagnostiquée.  v 


CHAPITRE  XI.  —  TUBERCULISATION  DE  LA  RATE. 


La  rate  est  certainement  un  des  organes  où  le  tubercule  se 
dépose  le  plus  fréquemment  et  avec  le  plus  d’abondance.  On 
peut  y  rencontrer  toutes  les  espèces  de  tubercules.  • 

1°  Granulation  grise.  —  La  granulation  grise  s’y  présente  avec 
les  mêmes  caractères  que  dans  le  poumon  :  la  forme ,  le  volume, 
te  Consistance,  sont  les  mêmes.  Elle  y  est  généralement  peu  abon¬ 
dante-,  et  disséminée  à  la  surface  ou  dans  la  profondeur.  Lors¬ 
qu’elle  est  à  la  surface,  elle  est  aplatie  comme  celle  du  foie, 
et  ne  présente  pas  une  fausse  membrane  limitée  ,  ce  qui  tient 
à  ce  que  le  feuillet  péritonéal  qui  recouvre  la  rate  est  presque 
toujours  uni  par  des  adhérences  partielles  ou  générales  au  pé¬ 
ritoine  voisin. 

2°  Tubercule  miliaire.  —  Le  tubercule  miliaire  est  très  fré¬ 
quent  et  se  présente  aussi  avec  ses  caractères  ordinaires.  11  est 
remarquable  par  son  abondance ,  et  quelquefois  là  ràte  est  tel¬ 
lement  farcie  de  tubercules ,  que  c’est  à  peine  si  l’on  peut  dis- 

(1)  Traite  des  maladies  des  reins ,  t.  ÎÏI ,  p. 
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tinguer  un  reste  du  parenchyme.  Comme  dans  le  poumon ,  il 
varie  de  consistance,  depuis  la  crudité  jusqu’à  un  ramollisse¬ 
ment  complet;  cependant,  nous  n’avons  jamais  constaté  de 
véritable  caverne. 

3°  Masses  amorphes.  —  Les  tubercules  miliaires  se  réunissent 
souvent  pour  former  des  masses  qui  n’acquièrent  jamais  amdelà 
du  volume  d’une  noix  muscade ,  et  qui ,  comme  dans  le  poumon 
et  la  plèvre,  embrassent  quelquefois  une  portion  de  tissu  splé¬ 
nique  ou  quelque  vaisseau  ,  et  laissent  alors  apercevoir  à  leur 
centre  un  point  rouge  et  sanglant. 

Enfin,  nous  avons  trouvé  un  état  singulier  d’une  portion  du 
tissu ,  état  que  nous  sommes  tentés  de  regarder  comme  une  in¬ 
filtration  tuberculeuse.  Dans  ces  cas,  on  voit  à  l’extérieur  une 
tâche  d’un  jaune  rougeâtre  plus  ou  moins  étendue.  A  la  coupe* 
une  portion  de  tissu  a  la  même  couleur ,  est  dense ,  në  se  laisse 
pas  casser  ni  pénétrer  par  le  doigt  ;  il  semblerait  que  le  tissu 
fibreux  de  la  rate  persiste  encore,  et  que  de  la  matière  tuber¬ 
culeuse  du  du  pus  concret  s’est  infiltrée  dans  cette  partie  de  l’or¬ 
gane.  Quelquefois,  nous  avons  été  indécis  de  savoir  si  nous 
avions  affaire  à  des  tubercules  ou  à  une  inflammation  partielle 
de  la  rate;  mais  nous  avons  toujours  penché  vers  la  première 
opinion ,  parce  que  nous  n’avons  rencontré  cette  lésion  que  chez 
les  tuberculeux. 

Les  altérations  qui  accompagnent  la  tuberculisation  de  la 
rate  sont  en  général  de  peü  d’importance.  Lorsque  les  tu¬ 
bercules  y  sont  très  nombreux ,  elle  est  d’ordinaire  grosse  et 
comme  tuméfiée  ;  on  dirait  qu’elle  a  été  distendue  par  la  quan¬ 
tité  de  matière  tuberculeuse  qui  s’y  est  développée. 

Quelquefois  elle  est  réellement  hypertrophiée  *  indépendam¬ 
ment  de  la  quantité  des  produits  accidentels  qu’elle  contient; 
mais  cet  état  ne  paraît  pas  résulter  de  leur  présence  (i). 

La  tuberculisation  dé  la  rate  ne  nous  a  jamais  offert  aueun 
symptôme  spécial ,  et  le  fait  se  conçoit  puisque  les  fonctions  de 
cet  organe  sont  ignorées.  Nous  n’avons  pas  observé  que  l’hy¬ 
pertrophie  ait  été  la  suite  de  la  tuberculisation  ;  bien  souvent 

(i)  Sur  3 1 2  malades,  107  avaient  des  tubercules  dans  la  rate  : 
Tubercules  abondants.  .  .  a5  Granulations  grises,.  .  . 

Tubercules  assez  abondants.  25  Granulations  jaunes.  .  .  g 

Tubercules  peu  abondants.  §7  Tubercules  miliaires.  .  .  gj 

Infiltration  jaune  ou  masses  tuberculeuses.  ...  g 
Tubercules  ramollis . .  a 
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nous  avons  vu  la  rate  énormément  tuméfiée  sans  que  son  tissu 
contînt  de  tubercules  ;  aussi  nous  sommes  disposés  à  croire  que 
dans  l’observation  rapportée  par  M.  Tonnelé  (  loc .  cit.  146), 
l’hypertrophie  de  la  rate  et  les  tubercules  ont  offert  une  simple 
coïncidence;  par  conséquent  l’ascite  que  l’on  observa  dans  ce 
cas  aurait  été  seulement  le  résultat  de  l’hypertrophie  de  cet 
organe. 

Aucune  cause  spéciale  ne  nous  a  rendu  compte  de  la  tuber¬ 
culisation  de  la  rate  :  les  garçons  et  les  plus  jeunes  enfants  y  sont 
évidemment  plus  sujets  que  les  filles  et  que  les  enfants  plus 
âgés  (1). 


CHAPITRE  XII.  —  TUBERCULISATION  DES  CENTRES 
;i  NERVEUX ,  ET  LÉSIONS  SECONDAIRES. 


Les  organes  encéphalo-rachidiens  sont  souvent  le  siège  de  la 
tuberculisation. 

Le  produit  accidentel  peut  se  développer  dans  les  méninges, 
dans  la  pulpe  cérébrale,  et  primitivement  ou  consécutivement 
dans  les  os  du  crâne. 

En  considérant  que  les  tubercules  des  méninges  et  du  cer¬ 
veau  offrent  une  grande  analogie ,  nous  nous  sommes  détermi¬ 
nés  à  décrire  dans  un  seul  article  l’anatomie  pathologique  de 
la  tuberculisation  de  l’encéphale  et  de  ses  membranes. 

Les  autres  parties  de  l’histoire  de  ces  maladies,  et  en  parti¬ 
culier  les  symptômes ,  offrant  de  nombreuses  différences ,  nous 
avons  dû  leur  consacrer  un  article  séparé. 

En  outre,  comme  il  existe  des  cas  assez  nombreux  où  la  tuber¬ 
culisation  des  méninges  et  du  cerveau  ne  donne  lieu  à  aucun 
symptôme ,  ou  seulement  à  des  phénomènes  irréguliers  et  mal 
caractérisés,  nous  avons,  dans  une  troisième  section,  décrit 
cette  forme  particulière.  ' 

Enfin ,  nous  avons  consacré  une  dernière  partie  de  ce  cha- 


(ï)  Chez  107  enfants  dont  la  rate  éi 
rapports  suivants  d’àge  et  de  sexe  : 

.  .  i  Garçons.  1 8 

De  i  a  2  ans  1/2.  ? 


tait  tuberculeuse  ,  nous  trouvons  les 

t~,  /- ,  .  Garçons.  3o 

De  6  a  10  ans  1/2.  35 

t  Filles. .  .  5 

n„  .  -  l  Garçons.  6  ' 

De  11  a  10  ans.  .  10 1  *  . 

j  Filles. .  .  4 
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pitre  aux  tubercules  développés  primitivement  ou  consécuti¬ 
vement  dans  les  os  du  crâne,  et  aux  accidents  qu’ils  entraînent 
à  leur  suite. 

On  trouvera  donc ,  dans  les  pages  suivantes,  et  sous  des  titres 
distincts  : 

I.  L’anatomie  pathologique  de  la  tuberculisation  méningo- 
céphalique ,  et>  les  lésions  secondaires  de  l’encéphale  Cl)  ; 

II.  Les  symptômes,  le  tableau,  la  marche,  le  diagnostic,  le 
pronostic,  les  causes,  le  traitement  et  l’historique  de  la  tuber¬ 
culisation  et  de  l’inflammation  des  méninges  (méningite  tuber¬ 
culeuse,  hyrocéphalie  aiguë  des  auteurs)  (2)  ; 

III.  L’histoire  des  tubercules  du  cerveau  envisagé  sous  les 
mêmes  points  de  vue  (3)  ; 

1Y.  L’histoire  de  la  tuberculisation  et  de  l’inflammation  la¬ 
tente  de  l’encéphale  et  de  ses  membranes.  (4); 

Y.  Des  considérations  sur  les  tubercules  des  os  du  crâne ,  et 
sur  les  accidents  qu’ils  peuvent  déterminer. 

Pour  compléter  le  sujet  de  ce  chapitre ,  nous  aurions  du  étu¬ 
dier  la  tuberculisation  de  la  moelle  épinière  et  de  ses  enve¬ 
loppes  -,  mais  nous  avons  renoncé  à  faire  ce  travail ,  parce  que 
les  observations  connues  de  cette  maladie  sont  rares  et  incom¬ 
plètes,  et  parce  que  nous  n’en  avons  recueilli  nous-mêmes  qu’un 
seul  exemple.  Dans  ce  fait  il  existait,  en  même  temps  qu’un  tu¬ 
bercule  de  la  moelle,  des  tubercules  très  abondants  du  cerveau 
et  des  méninges  ;  en  sorte  qu’il  était  difficile  de  bien  préciser  les 
symptômes  de  ces  diverses  lésions. 

I.  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Art.  I.  Tubercules  des  méninges. 

Les  tubercules  méningés  sont  plus  rares  que  ceux  de  la 
plèvre  et  du  péritoine-,  et  l’on  doit  peut-être  considérer  ce  fait 

(1)  74  observations  recueillies  par  nous  ont  servi  à  la  composition  de 
cette  partie  anatomique;  nous  y  avons  joint  l’autopsie  d’un  enfant  dont 
nous  n’avons  pas  recueilli  l’histoire  pendant  la  vie. 

(2)  Nous  avons  recueilli  33  observations  de  cette  forme  de  la  maladie. 

(3)  12  malades  nous  ont  présenté  les  symptômes  de  la  tuberculisation 
cérébrale  :  chez  deux  d’entre  eux,  la  maladie  s’est  terminée  par  Une  ménin¬ 
gite  régulière.  L’observation  de  ces  deux  enfants  se  trouve  donc  répétée 
deux  fois.  Nous  y  avons  joint  22  observations  ou  notes  publiées  par  divers 
auteurs. 

(4)  Nous  avo  ns  recueilli  3  i  exemples  de  cette  forme. 
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comme  le  résultat  de  cet  autre ,  que  le  tubercule  ne  se  dépose 
presque  jamais  à  la  face  interne  de  l’arachnoïde.  La  cause  de 
cette  grande  différence  dans  le  siège  des  tubercules  arachnoï¬ 
diens  et  pleuraux  doit  être  la  même  que  celle  qui  fait  que  les 
produits  inflammatoires  de  l’arachnoïde  occupent  sa  face  ex¬ 
terne  et  les  mailles  de  la  pie-mère,  tandis  qu’il  est  très  rare  de 
les  rencontrer  dans  sa  grande  cavité.  La  laxité  du  tissu  cellu¬ 
laire  de  la  pie-mère  jointe  au  peu  de  résistance  de  la  substance 
cérébrale,  en  opposition  avec  la  solidité  et  l’inextensibilité  des 
parois  crâniennes ,  en  est  sans  doute  la  cause. 

Nous  ne  possédons  par-devers  nous  qu’une  seule  observation 
constatant  l’existence  des  granulations  dans  l’intérieur  de  la 
cavité  arachnoïdienne,  encore  étaient-elles  bien  peu  nom¬ 
breuses.  Voici  ce  fait. 

La  face  interne  de  la  dure-mère ,  au  bas  de  là  bosse  pariétale  gauche  et 
presque  au  niveau  du  sinus  latéral,  présente  quelques  petites  granulations 
jaunes,  tout-à-fait  semblables  à  celles  qu’on  rencontre  souvent  isolées  à  la 
face  interne  des  plèvres ,  c’est-à-dire  qu’elles  sont  jaunes ,  arrondies ,  len¬ 
ticulaires  ,  tuberculeuses. 

Ce  fait  étant  le  seul  que  nous  possédions ,  tout  ce  que  nou§ 
allons  dire  des  tubercules  méningés  doit  s’entendre  de  ceux  qui 
siègent  sous  l’arachnoïde  ou  dans  la  pie-mère. 

Ceux  que  l’on  y  rencontre  le  plus  fréquemment  sont  ,  sans 
contredit ,  les  granulations  jaunes  et  les  tubercules  miliaires; 
les  granulations  grises  et  surtout  les  plaques  tuberculeuses 
sont  rares  (1). 

Granulations.  —  Nous  ayons  vu  la  granulation  grise  demi- 
transparente  être  la  seule  forme  de  tubercule  méningé.  — 
Yoici  la  description  d’un  de  ces  cas  : 

Toute  la  surface  convexe  des  hémisphères  est  parsemée  d’un  grand  nom¬ 
bre  de  granulations  grises,  demi-transparentës ,  sous-arachnoïdiennes, 

fi)  Chez  52  malades  qui  avaient  des  tubercules  dans  les  méninges ,  nous 
avons  trouvé  les  espèces  suivantes  : 


Granulations . ?  4?  Granulat.  jaunes  seulement.  .  23 

Granit],  jaunes.  .  .  38  Granul.  grises  seulement.  .  .  4 

Granu].  grises,  .  ,  g  Granulat.  jaunes  et  grises,  .  6 

Tubercules  miliaires . ï7  Tuherc.miiiai.es  seulement.  .  to 

Plaques  tuberculeuses.  .  .  .  j,  Tubere.  miliaires  et  granul  .  6 

Tubercule  crétacé.  ....  t  Plaques  et  autres  tu’bercujes.  2 

Tubercules  ramollis.  ....  ,  Tubercule  crétacé  seulement.  . 
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fuyant  sous  l’ongle  sans  se  laisser  écraser ,  de  consistance  demi-cartilagi¬ 
neuse  ,  arrondies  lorsqu’elles  siègent  dans  lps  anfractuosités ,  un  peu  apla¬ 
ties  lorsqu’elles  touchent  immédiatement  la  face  externe  de  l’arachnpide. 
Un  peu  moins  grosses  que  la  granulation  grise  du  poqmQp ,  elles  pnt  1# 
volume  d’une  petite  tête  d’épingle. 

Il  est  plus  ordinaire  cependant  de  rencontrer  un  mélange  de 
granulations  grises  ou  jaunes,  dont  quelques  unes  qui  sont  d’un 
gris  jaunâtre,  établissent  évidemment  le  passage  entre  l’une  et 
l’autre  espèce.  La  granulation  jaune  isolée  est  plus  fréquente 
que  tous  les  autres  tubercules;  c’est  sur  elle  surtout  qu’ont 
porté  les  discussions  lorsque  l?on  a  nié  l’existence  du  tubereule 
dans  la  méningite  granuleuse.  Nous  reviendrons  sur  ce  sujet 
lorsque  nous  aurons  décrit  ces  granulations. 

Tout  ce  que  nous  allons  dire  doit  s’entendre  des  granulations 
en  général ,  sauf  les  différences  qui  dépendent  de  leur  nature 
grise  ou  jaune. 

Forme.  —  Dès  qu’on  a  enlevé  la  boîte  crânienne  et  la  dure- 
mère,  on  les  aperçoit  d’habitude  tout  d’abord  à  travers  la  trans¬ 
parence  de  l’arachnoïde  5  elles  se  présentent  alors  sous  la  forme 
d’une  tache  jaune,  petite,  de  1  à  2  millimètres  de  diamètre  don¬ 
nant  à  peine  une  sensation  de  résistance  sous  le  doigt  ;  cette 
résistance  est  plus  grande  si  la  granulation  est  grise  ;  dans  ce  cas 
même  il  arrive  parfois  qu’elle  fait  une  légère  saillie  à  la  surface 
de  l’arachnoïde.  Si  on  enlève  cette  membrane  et  la  pie-mère  au 
niveau  de  cette  tache,  on  voit  qu’elle  correspond  à  un  petit  corps 
arrondi,  jaune ,  qui  présente  tous  les  caractères  des  granula- 
tions  du  poumon.  L’ablation  de  la  pie-mère  en  fait  encore 
découvrir  d’autres  qui  n’apparaissaient  pas  à  l’extérieur  et  se 
trouvaient  enfermées  dans  la  profondeur  des  circonvolutions, 
Celles-là  sont  tout-à-fait  arrondies.  Il  n’existe  pas  d’autres  dif¬ 
férences  dans  la  forme  des  granulations  méningées;  arrondies 
dans  les  anfractuosités  et  dans  les  parties  qui  sont  en  contact 
avec  la  substance  cérébrale ,  elles  sont  aplaties  dans  les  points 
qui  touchent  à  l’arachnoïde;  en  un  mot,  elles  subissent,  comme 
les  tubercules  et  toutes  les  séreuses,  l’influence  de  la  pression 
extérieure. 

Elles  sont  quelquefois  difficiles  à  distinguer,  et  sont  plus  visi¬ 
bles  lorsqu’on  les  regarde  en  plaçant  les  membranes  cérébrales 
à  contre-jour,  ou  bien  en  étendant  la  méninge  tuberculeuse  sur 
une  plaque  de  verre. 

Si  la  forme  varie,  le  volume  varie  aussi  :  très  petites,  quel- 
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quefois  si  petites  même  qu’elles  rappellent  presque  la  pous¬ 
sière  tuberculeuse  du  poumon  ,  elles  ont  à  peine  la  grosseur 
d’un  grain  de  grès  ou  de  semoule;  elles  ont  d’autres  fois  l  ou 
2  millimètres  de  diamètre.  On  trouve  chez  les  mêmes  ma¬ 
lades  des  granulations  présentant  ces  différences  de  volume, 
tandis  que  chez  d’autres  elles  ont  toutes  la  même  grosseur. 

Nombre.  —  Des  différences  beaucoup  plus  grandes  encore 
existent  dans  le  nombre  des  granulations.  Tantôt  on  les  voit  tel¬ 
lement  nombreuses  qu’elles  sont  disséminées  dans  presque  toutes 
les  parties  de  la  pie-mère,  et  qu’il  serait  impossible  de  les  comp¬ 
ter  :  d’autres  fois  on  en  trouve  à  peine  une  ou  deux  sur  chaque 
hémisphère  après  les  plus  minutieuses  investigations.  Entre  les 
extrêmes ,  le  nombre  varie  beaucoup ,  et  l’on  peut  compter  10, 
20,  30  granulations  et  plus. 

Siège.  —  L’étude  du  siège  des  granulations  paraît  au  premier 
abord  devoir"  amener  des  résultats  d’une  plus  haute  impor¬ 
tance. 

Il  semble  qu’en  raison  des  fonctions  des  différentes  parties  de 
la  substance  cérébrale  au  niveau  desquelles  les  granulations 
se  déposent,  on  pourrait  tirer  des  prévisions  diagnostiques  et 
des  inductions  physiologiques;  mais  c’est  en  vain  qu’on  cher¬ 
cherait  à  arriver  à  quelques  conclusions  positives,  et  c’est  à 
peine  si  la  tuberculisation  du  cerveau  lui-même  conduit  à  des 
résultats  plus  précis.  Ce  n’est  donc  que  comme  topographie 
anatomo-pathologique  que  nous  donnerons  les  résultatssuivants, 
qui  nous  semblent  différer  un  peu  de  ceux  auxquels  sont  arri¬ 
vés  nos  devanciers. 

Nous  savons  déjà  que  les  granulations  méningées  siè¬ 
gent,  soit  à  la  surface  des  circonvolutions ,  soit  dans  la  profon¬ 
deur  des  anfractuosités.  Il  arrive  quelquefois  qu’on  les  rencontre 
dans  un  de  ces  points  à  l’exclusion  de  l’autre,  ou  même  elles 
sont  dans  un  hémisphère  à  la  surface,  et  dans  l’autre  à  la  pro¬ 
fondeur;  le  plus  souvent  on  constate  leur  existence  à  la  fois 
sur  les  circonvolutions  dans  les  anfractuosités-,  dans  Ce  dernier 
cas  il  arrive,  bien  qu’assez  rarement,  que  les  granulations  de  la 
surface  sont  jaunes,  tandis  que  celles  de  la  profondeur  sont 
prises ,  demi-traùSparentes. 

Elles  suivent  assez  souvent  dans  leur  distribution  la  di¬ 
rection  des  grosses  veines  cérébrales,  c’est-à-dire  que  là  où 
rampent  les  gros  troncs  vasculaires ,  on  voit  disséminées  un 
nombre  plus  ou  moins  considérable  de  granulations.  Mais 
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cette  loi  est  loin  d’être  aussi  générale  qu’on  l’a  dit.  Ainsi  lors¬ 
qu’il  existe  de  ces  granulations  le  long  des  vaisseaux ,  on  en 
trouve  presque  toujours  loin  d’eux;  et  il  est  très  rare  de  n’en 
rencontrer  qu’autour  d’un  tronc  vasculaire  un  peu  volumineux. 
Il  est  au  moins  aussi  fréquent  de  voir  les  granulations  éloignées 
de  tout  vaisseau  un  peu  considérable  que  d’en  voir  seulement 
auprès  d’eux  :  nous  disons  à  dessein  vaisseau  un  peu  considé¬ 
rable,  parce  que  la  pie-mère  n’étant  qu’un  lacis  vasculaire,  il 
est  impossible  que  les  granulations  de  cette  membrane  n’avoi¬ 
sinent  pas  une  ou  plusieurs  ramifications  capillaires. 

On  rencontre  des  granulations  sur  toutes  les  parties  de  la 
surface  externe  du  cerveau,  c’est-à-dire  sur  la  portion  convexe 
et  sur  la  face  plane  des  hémisphères,  sur  les  parties  latérales 
et  sur  les  parties  moyennes  de  la  base,  dans  les  scissures  de 
Sylvius  et  sur  le  cervelet.  Nous  donnons  ci-joint  le  détail  de 
cette  distribution ,  et  les  chiffres  qui  résultent  de  nos  observa¬ 
tions  (1):  on, y  peut  voir  que  les  granulations  sont,  contraire¬ 
ment  à  ce  qu’on  a  dit ,  plus  fréquentes  sur  les  hémisphères  qu’à 
la  base.  Nous  reviendrons  bientôt  sur  ces  rapports  lorsque  nous 
aurons  parlé  des  tubercules  miliaires  dans  les  méninges. 

Dans  toutes  ces  parties  de  la  surface  cérébrale,  les  granula¬ 
tions  restent  assez  souvent  isolées  et  séparées  les  unes  des 
autres  par  un  intervalle  plus  ou  moins  considérable;  d’autres 
fois,  au  contraire,  elles  se  réunissent  par  groupes  de  manière 
à  former  des  plaques  plus  ou  moins  étendues;  mais  alors  on 
trouve  des  traces  d’inflammation  aiguë  ou  chronique  autour 
d’elles.  Les  granulations  sont  disséminées  dans  les  produits  de 
cette  inflammation ,  de  telle  sorte  qu’on  peut  presque  tuojours 
es  distinguer  et  constater  qu’elles  ne  sont  pas  confondues.  Cette 
confusion  des  granulations  arrive  cependant  et  constitue  les 

(i)  Siège  des  granulations  méningées  chez  4 2  malades  qui  avaient  ce 
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plaques  tuberculeuses,  semblables  aux  plaques  pleurales: 
nous  n’avons  observé  cette  forme  que  deux  fois.  Voici  l’une  de 
nos  descriptions  : 

Sur  la  partie  moyenne  de  l’hémisphère  droit  et  dans  un  espace  de  plu¬ 
sieurs  centimètres ,  on  voit  des  plaques  sous-arachnoïdiennes ,  jaunâtres , 
aplaties ,  molles ,  cassantes,  entièrement  tuberculeuses  ;  la  plus  étendue  S  2 
centimètres  de  diamètre,  et  plusieurs  autres  pins  petites  se  joignent  à  elle  par 
l’intermédiaire  de  granulations  jaunâtres  arrondies  :  on  ne  voit  autour  de 
ces  plaques  et  granulations  aucune  trace  d’inflammation  de  la  pie-mère,  etc. 

Il  est  impossible  de  ne  pas  voir  une  ressemblance  parfaite 
entre  cette  lésion  et  les  plaques  tuberculeuses  de  la  plèvre,  ou 
l’infiltration  jaune  dp  poumon  entourée  de  granulations  qui 
tendent  sans  cesse  à  accroître  son  volume.  Plusieurs  patholo¬ 
gistes  ont  nié  la  nature  tuberculeuse  de  la  granulation  jaune, 
et  affirmé  qu’elle  n’était  qu’un  produit  de  l’inflammation,  un 
rudiment  de  fausse  membrane.  Après  la  description  que  nous 
yenons  de  faire  de  ces  corps  étrangers,  il  semble  superflu 
d’insister  pour  prouver  leur  nature  tuberculeuse.  Comment 
en  douter,  en  effet ,  lorsqu’on  yoit  la  parité  si  grande  qui 
existe  entre  les  granulations  de  la  pie-mère  et  celles  des  au¬ 
tres  organes? 

On  peut  constater  1°  le  même  début  possible  par  la  granula¬ 
tion  grise ,  et  la  meme  transformation  de  celle-ci  en  granula¬ 
tion  jaune  ;  2°  la  même  couleur,  la  même  conformation,  la 
même  tendance  à  se  déformer  suivant  les  pressions  extérieures. 
Ce  dernier  caractère  n’appartient  pas  aux  fausses  membranes,  fin 
effet,  ce  produit  inflammatoire  se  développe -t-il  là  où  il  n’est 
pas  comprimé,  sa  forme  sera  aplati  et  membraneuse,  quel¬ 
que  petites  que  soient  ses  dimensions  ;  voyez  pour  exemple 
les  fausses  membranes  et  la  suppuration  concrète  dans  la  scis¬ 
sure  de  Sylvins  ;  dans  le  même  lieu  les  granulations  sont  tou¬ 
jours  arrondies  ;  3°  quel  que  soit  le  lacis  vasculaire  qui  entoure 
la  granulation  jaune,  elle  n’est  jamais  pénétrée  par  lui  :  elle  ne 
se  vascularisé  pas  ;  4°  on  la  rencontre’  souvent  avec  des  tuber¬ 
cules  miliaires  méningés  ;  et,  dans  le  cas  où  ces  derniers  ^exis¬ 
tent  pas  dans  les  méninges,  au  moins  est-il  certain  que  la  granu¬ 
lation  méningée  ne  se  rencontre  que  chez  fies  phthisiques  qui 
présentent  du  tubercule  à  l’état  cru  dans  les  autres  organes.  A 
peine  cite-t-on  quelques  cas  très  rares  où  les  granulations  mé¬ 
ningées  étaient  les  seuls  tubercules  qui  existassent  dans  toute 
l’économie.  L’un  deceg  cas  qui  nous  appartient,  bien  qu’il  ne 
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rentre  pas  dans  le  résumé  actuel ,  a  été  cité  parle  docteur  Piet 
dans  sa  dissertation  inaugurale  :  il  avait  pour  sujet  un  enfant 
scrofuleux  et  teigneux. 

Nous  ne  faisons  donc  aucun  doute  que  la  granulation  mé¬ 
ningée  soit  réellement  tuberculeuse  ;  et  si  nous  nous  sommes 
livrés  à  cette  discussion  ,  c’est  seulement  pour  n’être  pas  in¬ 
complets.  , 

Tubercule  miliaire.  —  Le  tubercule  miliaire  se  développe  US? 
sez  fréquemment  dans  les  méninges ,  où  il  revêt  les  mêmes  ca¬ 
ractères  que  partout  ailleurs;  sa  forme  y  est  toujours  arrondie, 
et  il  ne  s’aplatit  qu’un  peu  au  point  où  il  rencontre  la  dure- 
mère..  Il  a  une  beaucoup  plus  grande  tendance  à  se  porter  du 
côté  de  la  substance  cérébrale ,  ce  qui  lui  permet  de  conserver  sa 
forme  arrondie. 

il  peut  acquérir  une  dimension  considérable ,  et  nous  avons 
vu  des  tubercules  méningés  avoir  le  yolume  d’un  œuf  de  pigeon 
et  plus,  bien  que  nous  ayons  conservé  la  certitude  qu’ils  n’é¬ 
taient  formés  primitivement  que  d’un  seul  noyau. 

Les  tubercules  miliaires  sont  loin  de  se  développer  sur  un 
même  sujet  en  nombre  aussi  considérable  que  les  granulations. 
Le  plus  ordinairement  on  en  trouve  un,  deux  ou  trois  qui  souvent 
alors  ont  je  volume  d’un  pois  ou  d’une  noisette;  lorsque  nous 
les  avons  trouvés  plus  nombreux ,  nous  n’en  avons  jamais  vu 
plus  de  quinze  à  vingt  à  la  fois,  et  alors  ils  ne  dépassaient  pas 
le  volume  d’un  grain  de  chènevis. 

Le  plus  souvent  isolés ,  ils  se  réunissent  quelquefois ,  se  dé¬ 
veloppent  ensemble,  et  forment  une  masse  mamelonnée,  irré¬ 
gulière  ,  qui  renferme  des  portions  du  tissu  de  la  pie-mère  plus 
ou  moins  altéré. 

Le  siège  des  tubercules  miliaires  dans  les  méninges  est  à  peu 
près  le  même  que  celui  des  granulations;  cependant,  ils  sont 
comparativement  plus  fréquents  à  la  face  convexe  qu’à  la  base, 
et  sur  l’hémisphère  gauche  que  sur  l’hémisphère  droit  :  rare¬ 
ment  ils  occupent  les  scissures  (J), 


(i)  Siège  des  tubercules  miliaires  méningés  chez  j4  enfants  : 


Hémisphère  droit. 


Face  convexe.  .  .  .  -,  .  4 

Face  plane  on  interne.  .  .  2 

Hémisphère  gauche. 

Face  convexe . 8 

Face  plane  ou  interne.  .  .  2 


Scissure  droite. 
Face  droite.  ,  . 

Face  gauche.  .  . 

Cervelet . 
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A  mesure  que  le  tubercule  miliaire  se  développe ,  il  s’entoure 
d’un  réseau  vasculaire  ,  et  plus  tard ,  d’un  kyste  formé  aux  dé¬ 
pens  de  la  pie-mère.  Le  réseau  vasculaire ,  composé  de  vais¬ 
seaux  dont  la  formation  est  sans  doute  récente,  entoure  exacte¬ 
ment  le  tubercule. 

Dans  une  boîte  osseuse  aussi  exactement  fermée  que  l’est  le 
crâne,  il  est  impossible  que  des  corps  étrangers  se  développent 
et  acquièrent  un  volume  aussi  considérable  sans  exercer  une 
action  quelconque  sur  les  organes  voisins. 

Aussi  le  tubercule  s’est-il  développé  près  de  la  durë-mère ,  et 
a-t-il  une  tendance  à  se  porter  de  son  côté  ;  il  exérce  en  ce  sens 
une  pression  dont  le  résultat  est  une  inflammation  adhésive 
entre  les  feuillets  viscéraux  et  pariétaux  de  l’arachnoïde ,  et  par 
suite  une  adhérence  intime  avec  la  dure-mère. 

De  son  côté,  le  tubercule  s’unit  à  la  méninge;  d’où  il  ré¬ 
sulte  que  lorsque  l’on  enlève  la  masse  encéphalique ,  les  ad¬ 
hérences  le  retiennent,  les  méninges  se  déchirent  autour, 
et  on  croirait  au  premier  abord  que  le  tubercule  est  une  dé¬ 
pendance  de  la  boîte  osseuse.  Cette  disposition  a  lieu  surtout 
en  arrière  dans  les  fosses  occipitales  inférieures,  ou  bien  sur  le 
rocher,  ou  dans  un  point  quelconque  de  la  base.  Nous  ne 
nous  rappelons  pas  avoir  vu  des  tubercules  adhérents  à  la  face 
convexe  du  crâne;  comme  si  la  pesanteur  avait  quelque  in¬ 
fluence  sur  leur  tendance  à  s’appuyer  sur  les  parois  crânien¬ 
nes  ,  et  à  y  contracter  des  adhérences. 

Dans  ces  cas ,  le  crâne  est  ordinairement  intact ,  et  la  dure- 
mère  ne  lui  adhère  pas  plus  que  dans  l’état  normal.  Cepen¬ 
dant,  nous  avons  vu  la  partie  correspondante  du  crâne  creusée 
et  comme  érodée.  Mais  nous  ne  nous  étendrons  pas  davantage 
sur  cette  action  des  tubercules  sur  les  os  du  crâne,  ayant  l’in¬ 
tention  de  revenir  sur  ce  sujet  à  la  fin  de  ce  chapitre. 

Du  côté  du  cerveau,  la  marche  du  tubercule  est  et  doit  être  dif¬ 
férente  en  raison  de  la  mollesse  de  l’organe.  Il  déprime  peu  à 
peu  la  substance ,  s’y  enfonce  de  plus  en  plus ,  finit  par  s’en  en¬ 
tourer  presque  entièrement,  en  conservant  toutefois  des  rap¬ 
ports  intimes  avec  la  pie-mère,  à  laquelle  il  reste  fortement 
adhérent. 

Les  tubercules  méningés  qui  pénètrent  ainsi  le  cerveau  sont 
facilement  confondus  avec  ceux  qui  appartiennent  à  la  sub¬ 
stance  cérébrale  elie-même  ;  distinction,  du  reste,  qu’il  n’est 
important  d’établir  que  comme  science  ,  car  les  résultats  sé¬ 
méiotiques  et  pronostiques  sont  à  peu  près  les  mêmes. 
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Les  diverses  espèces  de  tubercules  que  nous  venons  d’étudier 
sont  tantôt  isolées,  tantôt  réunies  sur  le  même  individu  ,  et 
constituent  la  tuberculisation  méningée.  Les  considérations 
suivantes  résultent  de  la  comparaison  qu’on  peut  faire  entre  le 
siège  et  le  nombre  des  produits  accidentels  développés  dans  les 
méninges. 

Ils  sont  aussi  souvent  nombreux  que  peu  abondants  ,  con¬ 
sidérés  d’une  manière  générale;  il  est  peu  fréquent  toutefois 
de  les  voir  ou  très  nombreux  ou  très  rares  sur  toute  la  surface 
des  méninges  (1). 

Les  tubercules  existent  beaucoup  moins  souvent  à  la  base 
que  sur  les  hémisphères  du  cerveau  ,  et  il  est  rare  d’en  rencon¬ 
trer  à  la  base  sans  en  trouver  simultanément  sur  les  hémi¬ 
sphères,  tandis  qu’il  est  très  fréquent  d’en  rencontrer  sur  les 
hémisphères ,  la  base  en  étant  privée  (2). 

Lorsque  les  tubercules  siègent  simultanément  sur  ces  deux 
parties,  ils  sont  le  plus  souvent  à  peu  près  aussi  nombreux  sur 
l’une  que  sur  l’autre  (3). 

Les  tubercules  qui  siègent  sur  les  hémisphères  sont  à  peu 
près  aussi  fréquents  sur  l’un  que  sur  l’autre;  nous  verrons 
bientôt  qu’il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  tubercules  du  cer¬ 
veau  :  ils  siègent  fréquemment  sur  les  deux  hémisphères  à  la 
fois  (4). 

Lorsque  les  tubercules  occupent  à  la  fois  les  deux  hémi¬ 
sphères,  ils  sont  dans  la  moitié  de  cas  environ  aussi  abon¬ 
dants  à  droite  qu’à  gauche.  Dans  l’autre  moitié,  ils  sont  à 
peu  près  aussi  souvent  plus  nombreux  d’un  côté  que  de 
l’autre. 

(1)  Tubercules  nombreux.  .  29  Tub.  nombr.  surtoute  lasurface.  2 

Tubercules  rares.  .  ....  23  Tubercules  rares . . 

Tubercules  inégalement  distribués.  .  .  .  .  .  '  48 

(2)  Tubercules  de  la  base.  .  19  -  Tuberc.  sur  la  base  seulem.  .  5 

Tubercules  des  hémisphères.  .  ^5  Tub.  sur  les  hémisph.  seulem.  3t 

(3)  Tubercules  sur  la  base  et  sur  les  hémisphères  à  la  fois.  .  i5 
Tubercules  aussi  nombreux  à  peu  près  à  la  base  et  aux 

deux  hémisphères . ' . 11 

Tubercules  plus  nombreux  sur  les  hémisphères.  .  »  .  3 

—  —  sur  la  base . ».  1 

(4)  Tubercules  sur  l’hémisphère  droit  seulement . g 

Tubercule  sur  l’hémisphère  gauche  seulement .  7 

Tubercules  sur  les  deux  hémisphères  à  la  fois . 29 
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Les  mêmes  considérations  exactement  s’appliquent  aux  deux 
côtés  de  la  base. 

Nous  avons  déjà  vu  par  un  tableau  précédent  que  les  tuber¬ 
cules  des  scissures  de  Sylvius  ne  sont  pas  plus  fréquents  que 
ceux  dés  côtés  de  la  base,  et  qu’ils  sont  beaucoup  plus  rares 
que  ceux  des  hémisphères.  Ces  résultats  auxquels  nous  arri¬ 
vons  après  une  analyse  minutieuse  de  nos  observations ,  et  qui 
sé  trouvent  contraires  à  ceux  déjà  publiés,  prouvent  que  ces 
chiffres  ainsi  obtenus  ne  sont  que  des  coïncidences,  et  qu’il 
faut  des  nombres  plus  considérables  pour  arriver  à  un  résultât 
numérique  exact,  lorsqu’il  s’agit  seulement  d’une  différence  de 
plus  à  moins. 

Enfin  les  tubercules  des  méninges  cérébelleuses  sont  beau¬ 
coup  moins  fréquents  que  ceux  des  méninges  cérébrales;  ré¬ 
sultat  que  nous  trouverons  encore  contraire  à  celui  obtenu ,  en 
comparant  les  tubercules  cérébraux  et  cérébelleux  (1). 

Art.  XI.  —  Tubercules  du  cerveau. 

Il  est  souvent  difficile  d’affirmer  si  un  tubercule  s’est  primitive¬ 
ment  développé  dans  le  cerveau  ou  dans  les  méninges*  mais  il  est 
impossible  de  nier  que  la  matière  tuberculeuse  ne  puisse  pren¬ 
dre  naissance  primitivement  dans  la  substance  cérébrale.  On 
rencontre  en  effet  des  tubercules  miliaires  qui  sont  complète¬ 
ment  enchâssés  au  centre  de  la  substance  blanche,  soit  du  cer¬ 
veau  ,  soit  du  cervelet;  on  en  trouve  dans  le  corps  strié,  dans 
la  couche  optique,  dans  la  protubérance,  environnés  de  tous 
côtés  d’une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  substance  céré¬ 
brale.  Pour  croire  que  ces  tubercules  aient  été  primitivement 
méningés,  il  faudrait  admettre  qu’ils  peuvent  cheminer  dans 
le  cerveau,'  y  parcourir  un  trajet  plus  ou  moins  long  sans  lais¬ 
ser  de  trace  de  leur  passage. 

Il  est  vrai,  d’autre  part,  qu’un  tubercule  primitivement  dé¬ 
veloppé  dans  la  substance  cérébrale,  mais  à  sa  surface,  peut 
bien,  en  s’accroissant*  arriver  jusqu’aux  méninges  et  y  ad¬ 
hérer;  et  c’est  là  pourquoi  il  est  si  difficile,  impossible  même, 
d’assiirer  dans  certains  cas<si  un  tubercule  qui  adhère  aux  mé¬ 
ninges  est  cérébral  Ou  méningé. 

(i)  Tubercules  sur  le  cervelet.  . . .  5 

—  sur  le  cervelet  seuiemént .  2 
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Espèces  et  volume.  —  Le  tubercule  jaune  cru  est  celui  de 
tous  qui  envahit  le  plus  fréquemment  là  substance  cérébrale. 
On  le  trouve  le  plus  souvent  à  l’état  de  tubercule  miliaire 
jaune  parfaitement  arrondi ,  du  volume  d’un  grain  de  millet 
à  une  noisette  environ  ;  mais  il  peut  acquérir  un  volume  beau¬ 
coup  plus  considérable  :  ainsi  On  l’a  vu  égaler  en  grosseur 
un  œuf  de  pigeon,  un  œuf  de  poule  ou  même  la  moitié  du 
poing.  Lorsque  ces  tumeurs  sont  aussi  volumineuses ,  elles  sont 
quelquefois  formées  de  la  réunion  de  plusieurs  masses  primi¬ 
tivement  isolées.  On  a  vu  de  ces  masses  énormes  occuper  le 
centre  médullaire  et  toucher  aux  parties  supérieures  et  infé¬ 
rieures  du  cerveau  ;  ces  tumeurs,  développées  dans  un  des  hé¬ 
misphères  peuvent  comprimer  ies  ventricules ,  et  même ,  dé¬ 
passant  la  ligne  médiane,  réagir  sur  l’hémisphère  du  côté 
opposé,  comprimer  une  de  ses  parties,  et  en.  déterminer  l’atro¬ 
phie,  cOtrime  Constant  en  a  rapporté  un  exemple. 

Ces  tubercules ,  volumineux ,  sont  souvent  remarquables  par 
ühe  teinte  verdâtre  toute  particulière ,  et  par  leur  disposition 
en  couches  concentriques.  Ces  deux  caractères  dépendent 
peut-être  de  l’abondance  de  la  sérosité  qu’ils  contiennent; 
celle-ci ,  ëri  effet ,  renfermée  au  centre  des  tubercules  ou  entre 
lès  lamelles  qui  lès  composent,  semble  les  avoir  disséqués. 

Les  autres  espèces  sont  très  rares  :  nous  avons  rencontré  peu 
d’exemples  de  tubercules  crétacés  et  d’infiltration  grise  (1). 

Il  est  utile  d’établir  l’existence  du  tissu  gris  demi-transparent 
dans  le  cerveau ,  afin  de  confirmer  ce  que  nous  avons  déjà  dit 
sur  les  rapports  qui  l’unissent  au  tubercule  cru.  Or,  lorsqu’on 
rencontre  le  tissu  gris  demi-transparent ,  on  voit  qu’il  est  d’un 
gris  très  clair,  plus  clair  que  dans  le  poumon,  quelquefois  rosé, 
élastique,  mais  un  peu  moins  cassant;  on  n’y  voit  pas  ces 

(i)  Sût-  malades  qui  avaient  des  tubercules  cérébraux,  nous  avons 
trouvé  lès  chiffres  suivants  : 

Tubercules  miliaires.  .  .  27  Tubèrcules  crétacés.  .  .  2 

Masses  tübêrcüîeüsêS.  .  .  B  Infiltration  grise.  ...  2 

Tubercules  ramollis.  .  .  îi 

ïî'Oûs  n’affirmons  pas  que  ces  nombres  soient  parfaitement  exacts,  car 
ftbtis  pouvons  bien  avoir  regardé  comme  tubercules  du  cerveau  quelques 
tubercules  des  méninges,  et  rëcîpfôqüéméht  ;  mais  dans  üti  pareil  sujet,  il 
importe  peu  qu’il  f  ait  quelques  chiffrés  dé  plus  ou  de  moins  d’ün  côté  oit 
de  l’autre. 
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bandes  grises  constituées  par  les  vaisseaux.  Ces  différences  peu 
importantes  sont  les  seules  que  l’on  puisse  constater,  et  l’on 
doit  admettre  que  ce  tissu  est  bien  de  l’infiltration  grise-,  on 
pourra  en  juger  par  l’exemple  suivant  : 

Dans  la  fosse  cérébelleuse  gauche ,  on  trouve  une  masse  adhérente  à  la 
dure-mère  et  qui  a  4  centimètres  de  long  sur  2  de  large  ;  elle  est  formée 
par  deux  substances ,  dont  l’une ,  tuberculeuse  crue ,  est  disposée  en 
masses  irrégulières  ou  en  lignes  sinueuses.  La  seconde  portion  est  consti¬ 
tuée  par  un  tissu  gris  rosé,  assez  lisse  à  la  coupe  demi-transparent,  résis¬ 
tant  sous  le  doigt ,  et  disposé  comme  si  le  tubercule  cru  s’était  infiltré  par 
places  au  milieu  de  lui.  Ce  tissu  ne  diffère  de  l’infiltration  grise  du  pou¬ 
mon  que  par  sa  teinte  légèrement  rosée  ;  il  est  traversé  par  un  petit  vaisseau 
contenant  un  caillot.  L’adhérence  de  cette  masse  avec  le  tissu  du  cervelet 
est  assez  grande,  en  sorte  que  celui-ci  se  déchire  plutôt  que  de  s’en  séparer 
quoiqu’il  ne  soit  pas  ramolli. 

L’adhérence  habituelle  de  ce  tissu  à  là  dure-mère,  sa  conti¬ 
nuité  évidente  avec  la  pie-mère ,  fait  présumer  qu’il  n’est  qu’une 
dégénérescence  de  cette  dernière  membrane,  au  milieu  de  la¬ 
quelle  s’est  infiltré  le  tubercule.  Nous  ne  répugnons  pas  à 
admettre  cette  opinion,  puisque  nous  avons  reconnu  que  la 
phlegmasie  chronique  du  poumon  se  convertit,  dans  un  certain 
nombre  de  cas ,  èn  tissu  gris  demi-transparent.  Aussi  regar¬ 
dons-nous  comme  possible,  et  même  comme  probable,  les  deux 
marches  suivantes  de  la  tuberculisation  céphalique. 

1°  L’inflammation  chronique  de  la  pie-mère,  avec  épaississe¬ 
ment  et  induration  ;  sa  transformation  en  tissu  gris ,  suivie  de 
l’infiltration  tuberculeuse  jaune. 

2°  Le  dépôt  tuberculeux  de  prime  abord ,  déterminant  ensuite 
une  inflammation  chronique  de  la  pie-mère  ,  et  son  passage  à 
l’état  de  tissu  gris. 

Mais  s’il  est  vrai  que  les  choses  puissent  se  passer  ainsi ,  il 
est  vrai  aussi  que  ce  tissu  peut  être  tout-à-fait  indépendant  de 
la  pie-mère,  alors  il  se  forme  de  toutes  pièces  au  centre  de  la 
substance  cérébrale ,  ce  qui  prouve  bien  mieux  l’identité  d’ori¬ 
gine  des  tissus  tuberculeux  gris  et  jaune  ;  tel  est  le  cas  suivant  : 
«  Un  tubercule  cru,  du  volume  d’une  noisette  mondée,  existe 
»  dans  l’hémisphère,  encaissé  de  tous  côtés  dans  la  substance 
»  blanche ,  et  entouré  dans  sa  presque  totalité  par  une  petite 
»  sphère  de  substance  d’un  gris  très  clair,  demi-transparente, 
»  résistante ,  et  ayant  la  plus  grande  analogie  avec  le  tissu  gris 
»  demi-transparent. 
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Le  nombre  des  tubercules  cérébraux  est  en  général  moins 
considérable  dans  le  cerveau  que  dans  les  méninges  :  souvent  on 
ne  trouve  qu'un  ou  deux  tubercules,  d’autres  fois  un  plus  grand 
nombre,  mais,  d’après  nos  observations  ,  pas  plus  de  15  à  20. 

Siège.  —  Les  tubercules  peuvent  se  déposer  indifféremment 
dans  presque  toutes  les  parties  du  cerveau.  On  les  trouve  fré¬ 
quemment  dans  les  hémisphères  ;  il  est  beaucoup  plus  rare 
d’en  rencontrer  dans  la  couche  optique,  les  corps  striés,  la  pro¬ 
tubérance  ,  les  jambes  antérieures  du  cerveau ,  la  voûte  à  trois 
piliers.  Le  cervelet  est  à  peu  près  aussi  fréquemment  envahi 
que  le  cerveau  ;  mais  en  tenant  compte  de  la  différence  consi¬ 
dérable  de  volume  entre  les  deux  organes ,  il  est  facile  de  voir 
que ,  comparativement ,  le  cervelet  est  plus  fréquemment  le 
siège  des  tubercules  que  le  cerveau. 

Dans  ces  deux  parties  de  l’encéphale,  le  côté  gauche  est  plus 
souvent  envahi  que  le  droit;  nous  ne  voudrions  pas  affirmer 
cependant  qu’il  y  ait  là  autre  chose  qu’une  coïncidence  (l). 

Les  tubercules  cérébraux  coïncident  souvent  avec  les  tuber¬ 
cules  méningés,  et  cette  coïncidence,  quelquefois  utile  à  noter 
pour  la  symptomatologie,  n’offre  pas  une  grande  importance 
anatomique  (2). 


(i)  Tubercules  du  cerveau,  24  fois; 

—  du  cervelet,  2t. 

Les  hémisphères . 21 

Le  cervelet  seulement.  . 

8 

Les  hémisphères  seulement.  .  .  12 

La  jambe  antérieure  du  cerveau 

La  couche  optique  seulement.  .  2 

seulement.  .... 

I 

Hémisphère  droit.  .  .  .  .  10 

Hémisphère  gauche.  . 

19 

Substance  blanche.  .  .  4 

.  Substance  blanche. . 

.  5 

Substance  grise.  .  .  .  4 

Substance  grise. .  . 

.  8 

Ignoré . 2 

Ignoré.  *  ... 

.  6 

Voûte  à  trois  piliers.  .  - .  .  .  1 

Corps  strié  gauche.  .  . 

I 

Couche  optique  droite.  .  .  .  ...  2 

Protubérance  annulaire. 

Couche  optique  gauche.  ...  3 

Jambe  antér.  droite  du  cerveau. 

! 
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Vermis  supérieur. 

I 

Lobe  gauche  du  cervelet.  .  .18 

Vermis  inféiieur.  .  .  . 

{2)  Tubercules  méningés  et  cérébra 

ux  réunis.  . 
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Art.  221.  —  liésions  secondaires  des  méninges. 

\j  inflammation  des  méninges  est  fréquente  chez  les  tuber¬ 
culeux;  et  par  une  de  ces  coïncidences  dont  il  est  difficile  de 
trouver  la  causes,  cette  inflammation  se  développe,  soit  qu’il  y  ait 
en  même  temps  dç§  tubercules  dans  les  méninges ,  soit  qu’elles 
ep  soient  totalement  privées  et  qu’pn  ne  rencontre  ce  produit 
accidentel  que  dans  les  autres  organes. 

Toutefois,  dans cp cas ,  la  méningite  présente  des  caractères 
tels  qu’pn  np  saurait  la  séparer  de  la  méningite  tuberculeuse 
pt  qu’elle  doit  en  être  considérée  comme  une  variété.  On  en 
trpuye  la  preuve  dans  la  nature  et  [es  produits  dp  l’inflammation 
et  dans  les  symptômes. 

Les  détails  d’anatomie  pathologique  dans  lesquels  nous  al¬ 
lons  entrer  sont  communs  aux  deux  sortes  de  méningite ,  c’est- 
à-dire  à  Ja  méningite  avec  tubercules  dans  les  méninges,  et  à  la 
méningite  des  tuberculeux,  sans  que  le  produit  accidentel  ait  été 
rencontré  dans  tes  méninges  ni  dans  le  cerveau. 

Le  siggp  le  plus  habituel  de  l’inflammation  est  la  pie-mère; 
l’arachnoïde  elle-même  n’est  presque  jamais  malade,  ou  tout  au 
plus  ne  présente-t-elle  qu’une  lésion  fort  peu  intense  et  tout-à- 
fait  accessoire. 

Quelquefois  sa  grande  cavité  contient  une  ou  deux  petites 
cuillerées  de  sérosité  transparente  ou  trouble  5  plus  souvent  sa 
surface  est  poisseuse  et  collante.  Une  seule  fois  nous  avons 
trouvé  dans  son  intérieur  du  pus  concret. 

Les  corpuscules  de  Pacchioni  prennent  le  plus  souvent  un 
développement  assez  considérable  ;  gros  et  nombreux  surtout 
le  long  de  la  scissure  interlobaire,  ils  font  saillie  et  flottent  dans 
la  grande  cavité  :  autour  d’eux  l’arachnoïde  est  opaline  dans  une 
étendue  plus  ou  moins  considérable.  Ce  développement  des 
corpuscules  de  Pacchioni  et  l’opalinité  de  l’arachnoïde  qui  ies 
entoure  ne  sont  pas  spéciaux  à  la  méningite  des  enfants;  mais 
ilsse  rencontrent,  nous  le  croyons,  plus  constamment  dans 
cette  maladie  que  dans  toute  autre. 

Dans  quelques  circonstances  l’arachnqïde  est  opaline  et  épais¬ 
sie  ÿune  manière'  plus  générale.  Sur  tout  un  hémisphère  ou 
sur  toute  la  base,  cette  membrane  blanche,  épaisse,  résistante, 
s’enlève  tout  d’une  pièce  sans  se  déchirer,  et  entraîne  facile¬ 
ment  toute  la  pie-mère  après  elle. 
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C’est  dans  cette  dernière  membrane  seule  que  se  trouvent 
les  traces  véritables  de  la  phlegmasie,  depuis  la  simple  conges¬ 
tion  jusqu’à  la  suppuration  la  plus  étendue  et  la  plus  abondante, 
depuis  l’inüjtration  simple  d’un  liquide  limpide  jusqu’à  celle 
d’un  liquide  verdâtre  et  coinme  gélgtinifbrme.  Dans  ce  dernier 
cas  la  sérosité  ressemble  à' une  gelée  très  liquide,  ej;  est  iden¬ 
tique  à  ces  pellicules  infiltrées  de  sérosité  verdâtre  qu’on  ob¬ 
serve  assez  souvent,  soit  dans  la  pleurésie ,  soit  sur  les  vésica¬ 
toires  au  moment  où  on  enlève  l’épiderme. 

Dans  d’autres  circonstances  on  remarque  un  gpaississgmgp!; 
des  mailles  de  la  pie-mère  qui  sont  devenues  dures,  rouges, 
cassantes,  humides,  et  laissent  écouler  à  la  pression  un  liquide 
sanglant.  Cet  épaississement ,  véritable  turgescence  inflamma¬ 
toire  nlgdè ,  analogue  à  ce  gp;  existe  flans  la  première  pé¬ 
riode  du  phlegmon ,  doit  être  distingué  de  l’épaissjsseinpnt 
chronique  de  Sa  pie-mère  autour  ges  tubercules  cérébraux  ou 
méningés.  Dans  ce  dernier  cas,  eq  effet ,  la  méninge  e§t  bign 
épaissie  et  dure ,  mais  elle  est  blanchâtre ,  résistante  au  doigt , 
se  déchire  ditficileipept,  et  ellp  ne  laisse  suinter  aqcun  li¬ 
quide  par  |a  pression.  - 

D’autres  fois  ij  se  fait  dans  les  mailles  de  la  pie-mère  le  dé¬ 
pôt  d’un  corps  étranger,  jaune,  cassant,  un  peu  élastique,  vé¬ 
ritable  suppuration  concrète ,  ou  prgd  u  et  ion  pseu  do-membra¬ 
neuse.  ^i  cette  substance  jaugé  est  molle,  fr$ jf|p ,  g’ecrase 
sous  le  doigt  sans  avoir  aucune  élasticité,  c’est  du  pu§  concret; 
si,  au  contraire,  ellegst  up  peu  plus  jjsse,  inpins  naplle  et  plus 
élastique,  c’est  de  la  fausse  membrane’:  du  reste  il  nous  a  sem¬ 
blé  assez  peu  intéressant  d’établir  ces  différences  dans  tous  les 
cas,  et  nous  emploierons  la  dénomination  de  pus  concret  pour 
désigner  indifféremment  ces  deux  produits  inflammatoires. 
Une  seule  fois  nous  avons  constaté  du  pus  liquide  sur  les  hé¬ 
misphères  au  milieu  d’un  groupe  de  granulations. 

Tous  ces  résultats  de  la  congestion  ou  de  l’inflammation  de 
la  pie-mère  offrent  en  général  la  disposition  suivante  dans  la 
méningite  tuberculeuse. 

L’injection  des  petits  vaisseaux  est  ordinairement  générale  ; 
d’autres  fois  cependant  elle  est  bornée  à  la  profondeur  des  an¬ 
fractuosités ,  quelquefois  elle  est  plus  vive  autour  dgs  granula¬ 
tions. 

L’inliltration  séreuse  varie  beaucoup  d'abondance. 

L’infiltration  gélatiniforme  oq  de  lymphe  plastique  est  or- 
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dinairement  partielle  et  se  trouve,  soit  le  long  de  quelques 
circonvolutions,  soit  à  la  partie  moyenne  de  la  base,  soit  dans 
les  scissures. 

L’épaississement  aigu  ou  chronique  de  la  pie-mère  forme, 
le  plus  souvent,  des  plaques  ou  petites  masses  de  peu  d 'étendue, 
environnant  des  groupes  de  granulations  ou  de  tubercules ,  pé¬ 
nétrant  plus  ou  moins  dans  la  profondeur  des  anfractuosités; 
on  le  rencontre  à  la  base  surtout. 

Le  pus  concret  se  dépose  ordinairement  en  lames  ou  traînées 
qui  suivent  les  vaisseaux,  en  s’accolant  à  eux,  les  entourant 
et  leur  adhérant  comme  s’ils  en  étaient  un  produit.  D’autres 
fois  ils  forment  comme  l’épaississement  de  la  pie-mère,  des  pla¬ 
ques,  détendue  variable,  se  prolongeant  entre  les  circonvo¬ 
lutions  ;  on  en  rencontre  sur  toutes  les  parties  de  la  surface. 

L’injection  et  l'infiltration  des  méninges  sont  fréquentes , 
mais- sont  loin  d’être  constantes  ;  elles  n’existent  pas  souvent 
réunies  sur  le  même  malade  (l). 

La  sérosité  gelatimforme  se  rencontre  dans  un  assez  petit 
nombre  de  cas.  et  elle  exis.e  surtout  à  la  base  (2). 

Le  pus  concret  ou  les  fausses  membranes  se  déposent  fréquem¬ 
ment  dans  les  mailles  delà  pie-mère,  à  la  base  beaucoup  pius 
souvent  que  sur  les  hémisphères  (3). 

INous  n’avons  rencontré  i’épaississement  aigu  qu’à  la  base; 
l’épaississement  chronique  y  est  plus  fréquent  qu’aux  hémi¬ 
sphères  (4). 

Enlin  si  l’on  veut  considérer  l’inflammation  d’une  manière 

(1)  Injection  vive  .  ...  35  Infiltration  abondante..  36 

Injection  sans  infiltration.  27  Infiltration  sans  inject.  .  28 

Injection  et  infiltration  réunies.  .  .  .  .  .  .  8 

(2)  Sérosité  gélatiniforme . . 

A  la  base  seulement.  ...  9  Sur  les  hémisph.  seulenj.  .  1 

A  la  base  et  sur  les  hémisphères . . 

(3)  Pus  concret  ou  fausses  membranes.  ...  .  25 

A  la  base  seulement .  .  .  .16  Sur  les  hémisphères  seulem.  6 

A  la  base  et  sur  les  hémisphères . 4 

(4)  Épaississement  aigu . .  7 

Épaississement  chronique . . 

A  la  base  seulement.  .  .  .  6  Aux  hémisphères  seulement.  4 

.4  la  base  et  aux  hémisphères.  ......  2 
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générale  indépendamment  de  sa  nature,  et  îa  comparer  aux 
tubercules  méningés,  on  trouve  que  contrairement  aux  tuber¬ 
cules,  la  méningite  est  incomparablement  plus  fréquente  à  la 
base  qu'au  sommet;  qu’il  est  assez  rare  de  la  voir  seulement 
sur  les  hémisphères,  tandis  qu’il  est  commun  de  ne  la  rencon¬ 
trer  qu'à  la  base. 

En  comparant  la  phlegmasie  des  méninges  avec  les  tuber¬ 
cules  de  ces  membranes,  nous  trouvons  que  ces  deux  lésions 
peuvent  exister  indépendamment  Tune  de  l’autre;  qu’il  est 
assez  fréquent  aussi  de  voir  que  les  tubercules  méningés  ne 
s’accompagnent  pas  d’une  autre  lésion  que  de  l’injection  ou 
de  l’infiltration  trouble,  ce  qui  ne  saurait  pas  constituer  une 
méningite; 

Qu  il  est  beaucoup  plus  fréquent  de  rencontrer  des  traces 
d’une  véritable  inflammation  autour  des  produits  accidentels; 

Que  cependant  il  n’est  pas  rare  de  voir  la  phlegmasie  occu¬ 
per  une  partie  éloignée  des  tubercules  ; 

Que  dans  le  cas  où  l’inflammation  siège  autour  du  corps 
étranger,  il  est  aussi  fréquent  à  peu  près  de  constater  un  rap¬ 
port  exact  qu’un  défaut  de  rapport  entre  l’intensité  de  l’inflam¬ 
mation  et  le  nombre  des  tubercules.  Nous  voulons  dire  que 
dans  un  cas  l’inflammation  est  intense  et  les  granulations  ra¬ 
res,  que  dans  un  autre  les  tubercules  sont  nombreux  et  l’in¬ 
flammation  peu  étendue,  tandis  qu’ailieurs  l’inflammation  et 
les  tubercules  sont  en  môme  temps  ou  rares  ou  abondants, 
et  que  ce  dernier  cas  est  à  peu  près  aussi  fréquent  que  les 
deux  autres  (i). 

Lorsque  la  méningite  entoure  les  granulations  tuberculeuses, 
elle  se  présente  sous  forme  de  plaques  ou  de  trainees  jaunâtres, 
au  milieu  desquelles  on  distingue  les  granulations  à  leur  forme 
arrondie.  Celles-ci,  tantôt  isolées,  tantôt  réunies  en  groupe, 
sont  en  général  d’autant  plus  serrées  et  plus  nombreuses 

(i)  Méningite  sans  tubercules  méningés . . . 

Sur  ce  nombre,  5  malades  avaient  des  tubercules  cérébraux. 

Tubercules  méningés  sans  méningite . . 

Tubercules  méning.  avec  injection  ou  infiltrat.  .  8 

Inflammat.  autour  des  tuberc.  24  Inflammat.  loin  des  tuberc.  i5 
Pas  de  rapport  d’intensité  entre  les  tubercules  et 
la  phlegmasie  environnante.  .  .  ....  u 

Rapport  d’intensité  entre  id .  id..  .  .  i3 
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qü’fellëâ  Sont  piuà  râ pprbchëës  dës  plafcjïi'ès  dë  plis  tbhbrët,  dont 
il  est  âlôrS  difficile  Üë  les  distinguer  -,  ëti  sorte  que  i’bfi  aurait 
une  gi  atidë  tendance  à  lëâ  bbhsidêrër  côtiimë  étant  dë  lâ  rtiêrnë 
riâtufe. 

Si  cëttë  inflaniniîltibri  a  êfit'âht  ië§  Usures  de  Sylvius ,  elles 
paraissent  quelquefois  assez  peu  malades  au  prérhiër  âboàd; 
iflâlà  en  Üëehirâht  l’afachnoïdë.  qlii  jfàt*  tfâhâparèhbë  à  pris  fine 
couleur  jaüneoü  verdâtre  ,  et  en  sbîilevant  ië  iobe  cérébral,  on 
trouve  toütë  lâ  sbissürë  ërivâhié  Soit  par  iirië  lytnphb  verdâtre, 
soit  par  tiii  pus  cbbcret  ’dû  des  fâüssëS  membranes,  irrëgülièré- 
ihënt  distribuées,  Stüvâiit  dû  hbti  leM  ërübrànchéfüëhts  vàSëü- 
laires,  ët  pàrsëriibés  d;iih  iiorribre  variable  dë  granulations 
jaunes,  arrondies,  parfaitement  distinctes.  Cette  phlégmàâië 
tuberculeuse  se  prolonge  ordiiiâirctheht  dans  rânfractübSité 
lâtërâlè  qui  fait  suite  à  là  scissure  de  Sylviüs. 

Cet  àSpect  général  ëst  a  peu  près  lé  rhémë,  quel  que  sBlt  le 
siège  de  la  maladie;  partout  bù  elle  apparaît  à  là  surfait,  l’a¬ 
rachnoïde  prehd  par  transparence  une  couleur  jaiihe  eh  verdâtre, 
tantôt  eh  bandés  qui ,  Suivant  les  ânfrâctudSités,  sont  Uhiitéës 
par  les  cirëonvblütibris  •  tantôt  eh  plaqiies  plus  bd.rhoins  iabgés 
qui  dissimülëht  prësqiie  les  parties  les  plus  saillantes  de  la  sur¬ 
face  cérébrale. 

Â  lâ  base,  tbute  la  partie  moyenne  est  quelquefois  ëiivahië, 
ët  lbrsqu’on  déchiré  l’ arachnoïde ,  il  s’ëcbuië  uhé  sérosité  ver¬ 
dâtre,  Hëihi-ebâgülëe;  oU  la  pie-hièrë  ëst  ëpâisslë,  rouge, 
friable;  ou  bien  enbdrë  il  existé  line  lâriié  de  püs  concret,  et 
au  milieu  de  ces  lésions  se  trouvent  les  tubercules  plus  bu 
ÔidlhS  hdihbreux ,  plUSbii  rribiriâ  distincts. 

Lorsque  là  phlegmasié  dë  là  pië-mèré  est  chronique ,  l’alté¬ 
ration  ëst  Cn  général  moins  etendüe ,  sbti  tissu  plus  dti  moins 
blàncbâtrë ,  les  granulations  trâhbhéiit  mieux  Sur  ëlle  pâr  leur 
bbülëür  jâuné. 

Nous  l’avons  dit  et  nous  le  répétons,  la  plupart  des  descrip¬ 
tions  que  nous  avons  faites  ci-dessus  s’appliquent  à  lâ  méningite 
avec  tubercules  et  à  la  méningite  sans  tubercules  chez  les  tu¬ 
berculeux. 

Si  nous  joignons  â  cëttë  rëtitârqüë  bëllê-ci ,  qüé  dans  les  cas 
où  l’inflammation  et  les  produits  accidentels  bbïricidëht,  ils 
sont  loin  d’avoir  lè  riieme  Siégé  et  une  intensité  proportionnelle; 
nous  sommés  portés  à  conclurë  qu’il  n’existé  pas  un  rapport 
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essentiel  et  nécessaire  entre  les  tubercules  des  méninges  et  la 
méningite ,  mais  bien  que  cette  phlegmasié  se  produit  avec  fa¬ 
cilité  chez  les  tuberculeux.  Elle  doit  eti  conséquence  être  con¬ 
sidérée,  ainsi  que  les  phlegmasiës  dès  autres  organes,  comble 
une  affection  secondaire  dont  le  développement  pèut  recon¬ 
naître  pour  cause  tantôt  l’irritatiori  locale,  déterminée  par  le 
tubercule ,  tantôt  une  influencé,  générale  sans  doute,  niais 
encore  inconnue  dans  sa  nature. 

La  méningite  des  tuberculeux  diffère  de  la  méningite  simple 
Sous  plusieurs  rapports  analomiqbcs. 

Dans  la  première,  la  suppuration  est  concrète  et  presque 
jamais  liquide  ;  dans  là  secondé ,  elle  est  liquide  et  presque  ja¬ 
mais  concrète. 

Dans  la  première  elle  siégé  dè  préférence  à  la  basé,  et  quand 
elle  occupe  la  face  convexe  des  hémisphères ,  elle  entoure  d’ha¬ 
bitude  des  tubercules;  dans  la  seconde,  nous  l’avons  toujours 
Yue  siéger  à  la  face  convexe ,  et  moins  souvent  à  la  base. 

La  première  surtout,  lorsqu’elle  occupe  la  convexité ,  est  li¬ 
mitée  d’ordinaire  à  quelques  anfractuosités;  la  seconde  s’étend 
sur  la  plus  grande  partie  du  cerveau ,  occupant  à  la  fois  la  base 
et  la  surface  convexe. 

La  première  envahit  presque  exclusivement  la  pie-mère;  la 
seconde  est  habituelle  dans  la  grande  cavité  arachnoïdienne. 

Or,  Ces  différences  rie  tiennent  pas  à  la  présence  ni  à  l’ab¬ 
sence  des  tubercules  méningés ,  mais  elles  existent  dès  que 
l’on  sépare  les  enfants  tuberculeux  de  ceux  qui  ne  le  sont  pas. 

S’il  était  vrai  que  le  tubercule  rie  fut  pas  autre  chose  que  du 
pus  concret,  ce  que  l’on  regarde  comme  une  inflammation  de 
la  pie-mèré  deviendrait  une  véritable  infiltration  tuberculeuse. 

Ainsi  se  trouverait  expliqué  ce  qu’a  de  particulier  la  ménin¬ 
gite  chez  les  tuberculeux ,  et  peut-être  le  manque  de  rapports 
entre  les  tubercules  méningés  et  la  méningite. 

Cependant  nous  ne  voudrions  pas  décider  la  question  en  ce 
sens  ;  car  nous  sommes  loin  de  regarder  comme  prouvé  que  le 
tubercule  n’est  que  du  pus  concret.  Peut-être  aussi  ce  que 
nous  appelons  pus  concret ,  n’est-il  qu’une  infiltration  tuber¬ 
culeuse  ,  dont  la  forme  spéciale  serait  due  à  la  nature  du  tissu 
dans  lequel  s’épanche  la  matière  tuberculeuse.  Nous  croyons 
donc  que  de  nouvelles  recherches  sont  nécessaires. 

Nous  pensons  que  l’usage  du  microscope  pourrait  être_ici 
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d’une  grande  utilité,  et  nous  abandonnons  aux  micrographes 
la  solution  du  prôblème. 

Apoplexie  méningée.  —  Nous  avons  longuement  insisté  sur  les 
causes  de  cette  maladie,  et  nous  avons  fait  voir  que  chez  plu¬ 
sieurs  enfants  la  tuberculisation  du  cerveau,  et  surtout  des 
ganglions  bronchiques,  pouvait  devenir  la  cause  déterminante 
d’une  exhalation  sanguine  dans  la  grande  cavité  de  l’arach¬ 
noïde.  Celte  lésion  est  dans  ces  cas  tout-à-fait  semblable,  sous 
le  point  de  vue  anatomique,  à  celle  qui  reconnaît  une  autre 
cause.  Nous  nous  contenterons  de  rappeler  que  nous  l’avons 
toujours  vue  coïncider  avec  une  tuberculisation  chronique, 
souvent  avancée ,  et ,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas ,  avec 
le  développement  tuberculeux  des  ganglions  bronchiques.  Une 
fois  un  tubercule  volumineux  de  la  jambe  antérieure  du  cerveau 
avait  déterminé  un  épanchement  sanguin  dans  l’arachnoïde,  en 
môme  temps  qu’une  hydrocéphalie  ventriculaire. 

Art.  XV.  —  ïiésions  secondaires  de  la  substance  cérébrale. 

Si  les  méninges  présentent  des  altérations  notables ,  et  qui 
ont  fourni  le  sujet  de  quelques  considérations  intéressantes,  il 
n’est  pas  moins  important  d’étudier  celles  de  la  substance  même 
du  cerveau  ;  car  les  tubercules,  ou  la  méningite,  y  déterminent 
des  lésions  qui  se  manifestent  souvent  par  des  symptômes  d’une 
importance  très  grande  pour  le  diagnostic. 

Ces  lésions  sont  les  suivantes  : 

1°  Piqueté  ou  sablé  rouge ,  plus  ou  moins  abondant ,  quelque¬ 
fois  avec  coloration  rosée  générale  de  la  substance  blanche. 

2°  Coloration  rosée  de  la  substance  grise.  Ces  deux  altérations 
sont  loin  d’être  spéciales  aux  tuberculeux,  et  ne  présentent 
rien  de  remarquable  à  noter. 

3Ü  Ramollissement  de  la  substance  cérébrale.  Il  est  très  fré¬ 
quent  de  voir  les  plaques  isolées  de  méningite,  avec  ou  sans 
granulations  tuberculeuses, adhérer  à  la  substance  cérébralefqui 
se  déchire  et  s’enlève  dès  qu’on  veut  les  détacher.  Ce  ramollis¬ 
sement,  qui  est  rouge  ou  blanc,  va  rarement  jusqu’à  la  dif¬ 
fluence  ,  et  ne  pénètre  pas  à  plus  de  4  ou  5  millimètres  de  pro¬ 
fondeur,  souvent  même  il  est  moins  considérable  encore.  Le 
même  ramollissement  existe  assez  fréquemment  auiour  des 
tubercules  cérébraux  ;  mais  souvent  aussi  ces  tubercules  et  les 
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plaques  enflammées  de  la  pie-mère  louchent  à  des  portions  de 
substance  cérébrale  parfaitement  s  une. 

11  est  un  autre  genre  de  ramollissement  de  la  substance  céré¬ 
brale  qui  accompagne  l’épanchement  dans  les  ventricules;  nous 
en  parlerons  à  la  suite  de  ce  dernier. 

4°  Epanchement  ventriculaire,  Les  ventricules  cérébraux  qui, 
dans  leur  état  normal,  ne  contiennent  que  quelques  grammes 
de  sérosité  limpide,  éprouvent  souvent,  par  le  fait  de  l’exis¬ 
tence  des  tubercules  cérébraux  ou  de  la  méningite,  une  modi¬ 
fication  considérable,  il  se  fait  à  leur  intérieur  une  sécrétion 
anormale  de  sérosité,  dont  l’abondance  est  quelquefois  assez 
grande  pour  dilater  outre  mesure  les  ventricules,  amincir  con¬ 
sidérablement  l’épaisseur  des  hémisphères,  aplatir  et  tasser 
les  circonvolutions  les  unes  contre  les  autres. 

Le  liquide  ainsi  sécrété  est  blanc,  parfaitement  limpide  et 
transparent;  il  n’a  aucune  nuance  jaune  ou  verdâtre,  et  ne 
contient  pas  d’albumine;  d’autres  fois  il  est  trouble,  et  cette 
perte  de  sa  transparence  parait  tenir,  soit  à  ce  qu’il  est  le  pro¬ 
duit  d’une  inflammation  et  qu’il  est  sécrété  sous  cette  forme, 
contenant  des  flocons  albumineux  ou  purulents,  soit  parce 
qu’une  portion  de  la  substance  cérébrale,  ramollie  et  infiltrée, 
a  troublé  sa  transparence.  Il  est  très  certain,  en  effet,  que  le 
liquide,  en  distendant  les  ventricules,  rompt  la  commissure 
molle  des  couches  optiques,  quelquefois  le  septum  lucidum ,  et 
délaie  plus  ou  moins  les  parois  ventriculaires-^' 

En  effet ,  ce  liquide  exerce  une  influence  puissante  sur  la 
substance  cérébrale,  tl  traverse  la  membrane  ventriculaire, 
s’infiltre  dans  la  substance,  la  ramollit ,  au  point  que  sansperdre 
aucunement  de  sa  couleur  elle  s’écrase ,  s’écoule  presque  comme 
une  crème  liquide  et  un  peu  visqueuse.  Il  ne  nous  semble  pas 
possible  d’admettre  qu’il  y  a  là  ramollissement  inflammatoire 
des  parois  ventriculaires  :  c’est  une  simple  imbibition. 

Ce  ramollissement  des  parois  est  loin  dy  reste  d’être  toujours 
en  rapport  avec  la  quantité  ou  la  rapidité  de  l’épanchement.  Il 
est  tantôt  général,  tantôt  partiel,  et  alors  borné  à  la  voûte  à  trois 
piliers,  à  la  base  des  ventricules,  à  leur  partie  postérieure;  quel- 
quefoisil  manque  totalementet  malgré  la  présence  d’une  grande 
quantité  de  sérosité  les  parois  ventriculaires  conservent  leur 
fermeté. 

On  doit  distinguer  les  cas  où  l’épanchement  coïncide  avec 
une  méningite,  ou  avec  des  tubercules  cérébraux  seulement. 
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Dans  le  premier  cas  il  se  forhie  àvec  rapidité,  ëst  ordinai¬ 
rement  trouble  et  sa  qudtitité  est  rtioiüS  gMtidë;  il  febitstitüë 
alors  l’hydrobéphalie  âlgüë.  Üâhs  lè  Sécorid  câs ,  il  est  Sécrété 
avec  lenteur  et  en  quantité  ëdriSittérâble  >,  dilate  lès  parois  crâ¬ 
niennes  et  constitue  l'hydrocéphalie  chronique. 

Nous  n’âvohs  pas  à  nous  occuper  dü  méeanièmë  dë  cette  hy- 
drbpisie,  èti  ayàht  déjà  traite  ailieiirs.  (T.  t,  p.  807  ) 

Nous  nous  contenterons  de  remarquer  (jüë  lés  tubercules 
du  cervelet  sont  fefeüx  qui  détérmiiiëiit  de  prëférëneë  l’é- 
panchemerit  chrbrtiqiië.  Ils  peuvent,  en  ëlîëfc,  plus  fàcilëiüëht 
qüé  dàris  tout  autre  siégé  ëxercër  une  CbiüpréSsiôii  sur  lè 
SintiS  droit  et  lés  veirièsdë  Gàliërt.  ÀiÜSi  sllt*  trëizë  ëxëiilpiës 
d’hydrocéphalie  chronique  tuberculeuse ,  rëcuéillis  par  nous  ou 
publiés  dans  les  recueils  de  rhëdëëînë ,  ortze  fois  le  Cervelet  était 
le  siège  du  produit  aCCidentél  ;  une  Fois  lé  cervelet  et  la  couche 
optique,  une  fois  la  jaitibe  antérieure  droite  du  cerveau.  Nous 
ne  connaissons  pas  un  seul  exenipië  dans  lequel  lés  tubercules 
bornés  aux  hémisphères  aient  déterminé  une  hydrocéphalie 
chronique  ou  coïncidé  avec  ëllé. 

Nous  avons  étudié  isolément  les  lésions  tuberculeuses  et  in¬ 
flammatoires  des  méninges  èt  de  la  substance  cérébrale  ;  et 
cependant  ces  altérations  se  combinent  d’habitude  de  diverses 
manières  pour  constituer  les  maladies  cohnües  sous  le  nom  de 
méningite  tuberculeuse  et  d’hydrocéphalie  aigue  Ou  fchrohique 
tuberculeuse,  suivant  que  les  auteurs  ont  porté  pliis  spécia¬ 
lement  leur  attention  sur  l’une  ou  l’autre  dés  parties  cbhsti- 
tuantes  des  deux  maladies  que  nous  avons  à  étudier,  la  tuber¬ 
culisation  dés  méninges  et  celle  du  cerveau.  Ür  les  combinaisons 
qui  peuvent  se  faire  entre  les  quatre  sortes  d’altérations  que 
nous  venons  d’étudier  sont  nombreuses  anatomiquement  par¬ 
lant  (1)  ;  mais  lëur  exposé  n’a  qu’un  intérêt  dé  Curiosité  parée 
que  les  formés  symptomatiques  de  ces  diverses  maladies  sé  ré¬ 
duisent  à  trois  types  très  tranchés  suivant  la  prédominance 

(i)  Tubercules  méningés  ,  cérébraux  ,  méningite,  hydrocé¬ 
phalie  aiguë.  . . g 

Tubercules  méningés,  cérébraux ,  méningite ,  hydrocé¬ 


phalie  chronique.  . . .  .  ,  j 

Tubercules  méningés ,  cérébraux ,  méningite.  ...  5 

Tubercules  méningés  et  cérébraux  seuls.  .....  5 

Tüb'érëul'ëS  méningés ,  méningite ,  hydrocéphalie  aigue.  1 7 
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des  symptômes  dë  la  phlegthîlSie  aiguë,  de  l’épanchement 
chrônidUë,  ou  suivant  l’absehce  dë  symptômes. 

Apoplexie  cérébrale.  —  Parmi  le  petit  nombre  d’ëxeiîiples 
qui  nous  ont  servi  à  tracer  l’histoirè  de  cette  maladie,  il  eh  ést 
plusieurs  qui  Ont  coïncidé  avec  la  tuberculisation  Céphalique  OU. 
générale.  G  ést  le  plus  ordinairement  lorsque  cette  dëriiière 
affection  a  été  aiguë  et  dans  lé  Cas  de  méningite  cjüë  nous 
avons  rencontré  l'apoplexie  cérébrale  (1).  Nous  ii’avbhs  pas 
besoin  de  rappelër  quelle  différence  sépare  ici  répanehërtiërit 
sanguin  de  l’arachnoïde  de  l’apoplexie  cérébrale. 

Parois  crâniennes.  —  Les  parois  crâniennes  rie  nous  ont  pas, 
en  général  j  offert  de  lésions  appréciables  ;  nous  en  exceptons 
celles  dont  nous  dirons  quelques  mots  aü  sujet  dë  l’action  di¬ 
recte  des  tubercules  sur  les  OS.  Une  sëiile  fois  ,  tidtis  avons  vu 
une  dépression  extérieure  correspondant  à  une  dépression  dé 
la  substance  cérébrale.  M.  Scluveninger  à  noté  fréquemnient 
la  congestion  sanguinë  dés  Os  du  crâne,  tantôt  ühifdrme ,  tantôt 
pointillée. 

La  dure-mère  est  saine,  le  sinus  longitudinal  süperïëüf  est 
souvent  vide,  quelquefois  il  contient  de  petits  Caillots  jaunâtres  - 
le  plus  ordinairement  les  sinus  de  là  base  Sont  remplis  d’uhe 
assez  grande  quantité  de  sang.  Nous  rt’âvons  jamais  constaté 
leur  oblitération. 

Art.  V.  —  Xiésions  des  autres  organes. 

Nous  avons  peu  à  nous  occuper  de  ces  lésions,  qui  ont  été 

Tubercules  méninges  et  méningite  seuls .  5 

Tubercules  méningés  èt  hydrocéphalie  aigue  seuls.  .  i 

Tubercules  méningés  seuls.  .  . . .  R 

Tubercules  cérébraux,  méningite  et  hydrocépalie  aiguë.  2 
Tuberc.  cérébraux  ,  méningite  et  hydrocéphalie  chron;  2 
Tubercules  cérébraux  et  hydrocéphalie  aiguë  seuls.  .  4 

Tubercules  cérébraux  et  hydrocéphalie  chroniq.  seuls.  4 
Tubercules  cérébraux  seuls.  .........  y 

Méningite  et  hydrocéphalie  aigue  seuls.  3 

Méningite  seule . . . 

(1)  4  fois  nous  avons  constaté  l’hëmorrhâgie  cérébrale  capillaire  du  en 
foyer  dans  le  cours  de  la  tuberculisation  aiguë  ;  1  fois  cette  dernière  ma¬ 
ladie  était  presque  bornée  au  poumon;  dans  les  3  autres  cas,  il  y  avait 
méningite  tuberculeuse.  Une  seule  fois  le  foyer  apoplectique  avoisinait  une 
réunion  de  granulations  situées  dans  la  pie-mère. 
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amplement  décrites  dans  les  chapitres  précédents,  et  qui,  pour 
la  plupart ,  n’ont  aucun  rapport  direct  avec  la  tuberculisation 
encéphalique. 

Nous  nous  contenterons  de  remarquer  que,  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  la  méningite  tuberculeuse  ,  celle  surtout  qui 
se  révèle  par  dessymplômes,  coïncide  avec  une  tuberculisation 
commençante  des  autres  organes,  et  principalement  avec  cette 
forme  de  tubercules  que  l’on  rencontre  dans  les  cas  où  la  ma¬ 
ladie  est  aiguë.  Il  semble  donc  probable  qu’alors  la  tuberculi¬ 
sation  cérébrale,  comme  celle  des  autres  organes ,  est  récente. 
Nous  ne  saurions  décider  actuellement  si  elle  date  seulement 
du  début  de  la  méningite  ou  si  elle  la  précède  :  nous  cherche¬ 
rons  plus  tard  à  résoudre  cette  question. 

Lorsque  la  tuberculisation  cérébrale  se  révèle  par  des  sym¬ 
ptômes.  etsurlout  parrhydrocéphaliechroniqueaveeamplialion 
de  la  tête ,  la  tuberculisation  est  rarement  générale  et  avancée. 
Jamais  dans  ces  cas  nous  n’avons  constaté  la  forme  anatomi¬ 
que  aiguë  du  produit  accidentel. 

Nous  nous  sommes  demandé  si  la  compression  du  système 
nerveux  central  et  la  vie  presque  végétative  à  laquelle  sont 
réduits  les  hydrocéphales  n  otait  pas  la  cause  de  ce  fait. 

Dans  les. cas  assez  nombreux  où  la  tuberculisation  des  cen¬ 
tres  nerveux  est  latente,  la  maladie  est  le  plus  ordinairement 
avancée  dans  les  autres  organes  et  se  révèle  par  ses  symptômes 
propres. 

Nous  terminons  cet  article  anatomique  en  remarquant  que 
le  ramollissement  de  l’estomac  coïncide  très  souvent  avec  la  mé¬ 
ningite  tuberculeuse;  qu’il  n’est  pas  rare  de  constater  le  ramol¬ 
lissement  des  trois  tuniques  du  grand  cul  de-sac,  et  même  la 
perforation  de  l’organe  effectuée  par  la  moindre  traction. 

II.  MÉNINGITE  TUBERCULEUSE.  (  Hydrocéphalie  aiguë  des 
auteurs.  ) 

Art.  I.  —  Tableau.  —  Formes.  —  Marche.  —  Sïurée, 

Nous  décrirons  ainsûla  méningite  tuberculeuse  : 

Une  maladie  caractérisée  anatomiquement  :%°  par  un  dépôt 
de  matière  tuberculeuse  dans  les  riMllés  de  la  pie-mère,  se 
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présentant  sous  forme  de  granulations  aplaties  ou  arrondies , 
disséminées  en  differents  points  des  hémisphères  ou  de  la  base , 
d’un  volume  variable  entre  un  grain  de  semoule ,  ou  une  tête 
d’épingle,  le  plus  souvent  opalines  ou  blanches,  quelquefois 
grises,  demi-transparentes ,  ordinairement  isolées,  quelque¬ 
fois  réunies;  dans  des  cas  très  rares,  la  granulation  est  la  seule 
lésion  méningée; 

2°  Par  une  inflammation  caractérisée  par  une  sécrétion  de 
pus  concret  ou  de  fausses  membranes ,  dans  la  pie-mère ,  qui 
est  épaissie,  jaunâtre  ou  verdâtre,  friable,  quelquefois  adhé¬ 
rente  à  la  surface  cérébrale  Cette  phlegmasie  coïncide  le  plus 
souvent  avec  les  granulations  tuberculeuses  des  méninges  5 
dans  des  cas  rares  elle  en  est  entièrement  indépendante  :  elle 
occupe  le  plus  ordinairement  la  base  (1)  ; 

3“  Par  un  état  particulier  de  l’arachnoïde  rendant  cette  mem¬ 
brane  un  peu  glutineuseou  poisseuse  au  toucher; 

4°  Par  un  ramollissement  des  parties  centrales  du  cerveau , 
blanc,  crémeux,  occupant,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  le 
septum  lucidum,  la  voûte  à  trois  piliers,  s’étendant  rarement  aux 
parois  inférieures  des  ventricules  ; 

5°  Par  un  épanchement  de  sérosité  dans  les  ventricules ,  va¬ 
riant  de  60  à  120  grammes,  quelquefois  beaucoup  plus  consi¬ 
dérable  ; 

6°  Par  un  dépôt  dans  les  autres  organes  de  matière  tubercu¬ 
leuse,  en  général  à  un  état  peu  avancé,  ou  bien  ayant  revêtu 
la  forme  aiguë. 

Cette  maladie ,  ainsi  caractérisée  anatomiquement ,  débute 
habituellement  au  milieu  d’une  santé  en  apparence  parfaite , 
plus  rarement  à  la  suite  d’une  autre  affection  ,  et  surtout  de  la 
tuberculisation  confirmée ,  par  de  la  céphalalgie ,  des  vomisse¬ 
ments,  de  la  constipation,  et  une  légère  accélération  du  pouls; 
beaucoup  plus  rarement  par  de  l’agitation  ou  du  délire.  L’intel¬ 
ligence  est  conservée,  les  forces  sont  peu  déprimées,  l’appétit 
est  diminué  ,  la  soif  est  médiocre;  les  vomissements  sont  peu 
nombreux,  alimentaires  ou  bil.eux,  et  ne  durent  guère  au- delà 
de  deux  à  trois  jours.  Dans  des  cas  très  rares ,  iis  peuvent  se 

(1)  Sur  33  malades, 27  fois  nous  avons  trouvé  réunis  les  tubercules  ouïes 
granulations  et  la  phlegmasie  de  la  pie-mère  ;  4  fois  la  méningite  ne  s’ac- 
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répéter  ppncjant  plusieurs  semaines.  La  constipation  persiste, 
les  pouls  ne  tarde  pas  à  se  ralentir ,  et  en  même  temps  il  devient 
irrégulier,  L’enfant  est  grognon  ,  abattu ,  triste  ;  de  - temps  à 
autre,  il  grinça  des  dents;  il  craint  la  lumière,  et  le  regard  est 
incertain,  souvent  étonné,  par  moments  un  peu  fixe,  et  cet 
état  du  faciès  contraste  d’une  manière  îemarquable  avec  -la 
netteté  de  l’intelligence. 

Puis  lorsque  la  maladie  fait  des  progrès ,  la-respiration  de¬ 
vient  inégale,  irrégulière,  tantôt  grande,  tantôt  petite,  entre¬ 
coupée  de  profonds  soupirs  pu  de  bâillements  prolongés.  Qn  ob¬ 
serve  une  légère  somnolence;  le  faciès  offre  assez  souvent  des 
alternatives  de  coloration  et  de  pâleur;  le  regard  exprime  de 
plus  en  plus  l’étonnement ,  l’indifférence  ou  l’égarement;  sou¬ 
vent  ce  n’est  qu’avec  peine  que  les  enfants  entrouvrent  les 
paupières,  et  souvent  aussi  le  sourcil  s’élève  avant  la  paupière 
elle-même,  qui  n’est  soulevée  qu’à  moitié.  On  voit  le  globe  ocu¬ 
laire  osciller  et  se  diriger  lentement  en  divers  sens,  comme 
s’il  obéissait  à  une  force  plutôt  mécanique  que  vitale.  Parfois  , 
aucun  trait ,  aucune  ride  ne  se  dessine  sur  la  peau  du  visage , 
qui  ressemble ,  dans  certains  cas ,  à  une  figure  de  cire ,  et  qui, 
sauf  de  fréquentes  alternatives  de  coloration  et  de  pâleur,  prend 
un  aspect  cadavéreux.  Les  paupières  sont  croûte  uses  à  leur 
angle  interne,  les  narines  sèches  ou  pulvérulentes. 

La  langue  reste  humide .  mais  l’abdomen  change  de  forme  ;  les 
régions  bvpochondriaque  et  iliaque  se  dessinent  ;  le  ventre  se 
déprime  à  sa  partie  centrale,  et  prend  la  forme  d’un  bateau  ;  la 
rétraction  est  quelquefois  portée  au  point  de  permettre  de  sentir 
les  battements  de  l’aorte  sur  la  colonne  vertébrale.  La  constipa¬ 
tion  cède  aux  purgatifs  et  non  pas  à  la  marche  naturelle  de  la 
maladie ,  et  le  dévoiement  s’établit. 

Les  symptômes ,  soit  isolés,  soit  réunis,  durent  un  temps  va¬ 
riable  ,  puis  apparaissent  les  phénomènes  nerveux  ;  la  somno¬ 
lence  augmente,  QU  bien  il  survient  dq  délire,  de  l’agitaiiojï. 
Les  petits  malades  poussent  des  cris  aigus.  Ce  délice  est  plus 
souvent  calme  qu’agité-  lies!  très  variable  dans  sa  durée;  d’or¬ 
dinaire  il  ne  dépasse  pas  deux  à  trois  jours;  il  est  alors  rem- 

compagnait  d’aucune  production  tuberculeuse  de  l'encéphale  ;  2  fois  les 
granulations  on  tubercules  méningés  n’avaient  déterminé  aucune  plilegma- 
sie.  Dans  tous  ces  cas ,  les  symptômes  ont  été  à  peu  près  identiques.  " 
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placé  par  une  augmentation  de  la  somnolence  ou  par  un  véri¬ 
table  coma  qui  alterne  avec  lui.  C’est  aussi  à  cette  époque 
que  surviennent  une  foule  de  symptômes,  nerveux  qui  indiquent 
une  lésion  de  la  motilité,  et  qui  sont,  par  ordre  de  fréquence  ; 
la  paralysie  d’ordinaire  partielle,  la  contracture  des  extrémités, 
la  roideur  du  tronc,  le  serrement  des  mâchoires,  la  carpologie, 
les  soubresauts  des  tendons ,  les  convulsions.  En  même  temps, 
les  pupilles  sont  dilatées,  peu  contractiles,  tantôt  également, 
tantôt  l’une  plus  que  l’autre;  le  globe  oculaire  a  dévié  de  sa 
direction  normale ,  et  l’on  observe  un  strabisme  ,  tantôt  diver¬ 
gent  ,  tantôt  convergent  ;  la  sensibilité  générale  devient  obtuse  ; 
il  en  est  de  même,  mais  bien  plus  rarement,  de  celle  des  or- 
ganes'des  sens.  Alors  aussi  le  poufs  est  petit  et  accéléré,  la  peau 
chaude,  souvent  couverte  de  sueurs,  la  respiration  irrégu- 
■  lière,  les  selles  et  les  urines  involontaires;  le  coma  devient 
permanent ,  et  enfin,  la  veille  ouïe  jour  de  la  mort,  la  figure 
est  violacée,  couverte  de  sueurs ,  l’œil  cave  ,  le  regard  éteint ,  la 
Cornée  terne  ,  le  nez  effilé,  les  narines  sèches  ,  le  poufs  de  P‘us 
en  plus  petit,  la  respiration  stertoreuse,  accélérée,  Tous  ces  phé¬ 
nomènes  annoncent  une  mort  prochaine,  qui  est  quelquefois  re¬ 
tardée  d’un  jour,  ou  bien  hâtée  par  une  attaque  de  convulsions. 

Périodes.  —La  marche  (le  la  maladie,  telle  que  nous  venons 
de  la  décrire ,  est  celle  que  la  méningite  suit  le  plus  ordinaire¬ 
ment.  Nous  avons  indiqûé  l’évolution  des  symptômes  à  mesure 
qu’ils  se  développent ,  en  rapprochant  les  uns  des  autres  ceux 
qui  se  manifestent  à  peu  près  à  la  même  époque;  mais  la  réu¬ 
nion  de  ces  symptômes  offr^laht  de  cfifférènces  qu’il  nous  se¬ 
rait  très  difficile  de  préciser,  d’une  manière  numérique,  la 
durée  de  chacune  des  périodes  qui  constituent  La  maladie.  Ce 
qui  augmente  encore  fa  difficulté  de  la  division  en  périodes, 
sur  laquelle  Ips  auteurs  sont  loin  d  être  d'accord.  c’est  que  la 
maladie  est  souvent  intervertie  dans  sa  marche.  Ainsi,  nous 
avons  vu  quelquefois  le  délire  marquer  le  début;  on  ne  peut 
donc  pas  caractériser  constamment  la  première  période  de  la 
méningite  par  l’absence  de  symptômes  nerveux.  D’un  autre 
côté,  on  ne  peut  pas  dire  non  plus  que  la  maladie  débute  con¬ 
stamment  par  de  ja  céphalalgie,  de  la  constipation  et  des  vo¬ 
missements  ,  et  que  ce§  trois  symptômes  constituent  la  première 
période,  puisque,  dans  des  cas  très  rares,  il  est  vrai ,  mais  gui 
cependant  existent ,  il  y  a  du  dévoiement -au  début,  alors  même 
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que  les  enfants  ne  sont  pas  atteints  de  phthisie  intestinale  (i). 
Mais,  sauf  ces  exceptions,  le  tableau  que  nous  avons  tracé 
correspond  à  la  forme  que  revêt  la  maladie  dans  la  grande  ma¬ 
jorité  des  cas. 

V  Comme  nous  le  disions  tout-à-l’heure,  les  auteurs  ne  sont  pas 
d’accord  sur  le  nombre  des  périodes  de  la  méningite. 

Robert  Whytt  en  admet  trois  :  la  première,  caractérisée 
par  de  la  perte  de  l’appétit,  de  la  pâleur,  de  la  fréquence  du 
pouls,  de  l'amaigrissement,  les  vomissements,  de  la  céphalal¬ 
gie,  de  l’abatiemt nt,  quelques  grincements  de  dents;  la  se¬ 
conde  ,  par  le  ralentissement  et  l’irrégularité  du  pouls ,  un  com¬ 
mencement  d’assoupissement,  des  plaintes,  du  délire,  des  cris- 
la  troisième ,  par  l’accélération  du  poulsq  la  paralysie  des 
paupières,  la  dilatation  des  pupilles,  les  convulsions,  les  sou¬ 
bresauts  de  tendons,  les  (  ontractures. 

Le  docteur  Senn,  dans  ses  recherches  sur  la  méningite  ai¬ 
guë,  a  conservé  la  division  précédente.  Sa  description  est  un 
peu  plus  complète  et  en  diffère  à  quelques  égards. 

M.  Guersant  a  aussi  admis  les  trois  périodes  de  Robert 
Whytt  (2). 

Le  docteur  Rufz  ,  dans  sa  Thèse  (pag.  15),  a  critiqué  la  divi¬ 
sion  en  trois  périodes  ;  il  n’en  admet  que  deux  qu’il  caractérise 
ainsi.  Dans  la  première,  céphaMgie,  assoupissement  léger, 
sensibilité  plus  vive  aux  impressions  extérieures,  maintien  des 
facultés  intellectuelles,  vomissements,  constipation  ,  ralentisse¬ 
ment  du  pouis.  Dans  la  deuxième,  assoupi.-sement  de  plus  en 
plus  profond,  obtusion  des  sens  et  de  la  sensibilité  générale, 
coma,  rigidité,  accélération  du  pouls. 

Le  docteur  Piet,  dans  sa  Dissertation  inaugurale,  a  critiqué 
aussi  la  division  de  Robert  Whytt,  sans  donner  cependant  de 
description  générale  et  de  division  par  périodes. 

Si  l’on  veut  en  adopter  une,  celle  de  Robert  Whytt  nous  sem 
ble  celle  qui  groupe  le  mieux  les  différents  phénomènes  ,  bien 
que  la  distribution  des  symptômes  dans  chacune  d’elles  pré¬ 
sente  de  nombreuses  exceptions. 

(i)  Dans  notre  premier  volume  ,  p.  5î6,  nous  avons  avancé  que  nous  ne 
connaissions  pas  un  seul  exemple  de  dévoûment  survenu  spontanément 
dans  le  cours  d’une  méningite  tuberculeuse.  Depuis  l’impression  de  ce  vo¬ 
lume  ,  nous  avons  trouvé  quelques  rares  exceptions. 

(a)  Dictionnaire  de  médecine ,  t.  XIX  ,  p.  3g8. 


MÉNINGITE.—  TABLEAU.  —  FORMES. —  MARCHE. —  DUREE.  497 


Dans  tous  les  cas  que  nous  avons  observés,  la  marche  de  la 
méningite  a  été  continue.  Quelques  symptômes  ont  bien  offert,  à 
une  certaine  période  de  la  maladie,  une  rémission  assez  pronon¬ 
cée  ,  mais  jamais  cette  rémission  n’a  porté  sur  l’ensemble.  Ainsi 
nous  avons  vu  le  calme  et  le  retour  complet  de  l’intelligence 
succéder  au  délire,  et  même  au  coma,  et  l’apparence  de  la 
santé  à  la  maladie.  Mais  dans  ces  cas ,  le  pouls  conservait  son  ir¬ 
régularité,  l’abdomen  sa  tendance  à  la  contraction,  le  regard 
son  expression  d’étonnement  ou  sa  fixité.  En  présence  de  pa¬ 
reils  symptômes ,  nous  n’avons  pas  hésité  à  persister  dans  le 
diagnostic  et  le  pronostic  que  nous  avions  primitivement  portés. 

M.  Guersant  a  signalé  la  possibilité  de  la  suspension  complète 
de  tous  les  phénomènes  morbides  au  début  de  la  seconde  pé¬ 
riode.  Mais  est-il  bien  certain  que  dans  les  cas  de  ce  genre  le 
pouls  n’avait  pas  conservé  son  irrégularité ,  et  le  regard  son  ex¬ 
pression  d’étonnement  et  sa  fixité? 

Durée.  —  En  éliminant  de  notre  description  les  cas  de  mé¬ 
ningite  latente  que  nous  avons  rejetés  dans  une  autre  section , 
il  nous  est  assez  facile  de  déterminer  la  durée  de  la  méningite 
régulière.  Nous  n’avons  pas  vu  la  mort  survenir  avant  le  sep¬ 
tième  jour.  La  durée  la  plus  habituelle  est  de  11  à  20  jours. 
Cependant  assez  souvent  nous  avons  vu  la  maladie  persister 
après  ce  terme ,  jusques  au-delà  de  40  jours  ,  et  même  jusqu’à 
deux  mois.  Nous  devons  dire  que ,  dans  ce  dernier  cas ,  nous 
avons  fait  dater  l’époque  du  jiébut  de  la  maladie  du  jour  où 
ont  paru  les  vomissements ,  qui  se  sont  répétés  au-delà  de  six 
semaines  avant  l’apparition  des  phénomènes  nervéux  (1). 


(i)  Durée  de  la  méningite  tuberculeuse  chez  28  malades  : 


7  jours. 

20  jours.  . 

*  .  i  fois. 

9  jours. 

*  •  •  î 

23  jours. . 

1 

1 1  jours. 

.  .  .  2 

24  jours. . 

1 

1 2  jours. 

•  •  •  1 

26  jours. . 

.  .  1 

t3  jours. 

.  .  .  3 

27  jours.  . 

.  .  1 

1 5  jours. 

•  •  •  I 

29  jours. . 

.  .  1 

16  jours. 

•  •  .  I 

37  jours.. 

•  .  '  i 

17  jours. 

.  .  .  2 

44  jours.  . 

.  .  1 

18  jours. 

•  .  .1 

60  jours.  . 

.  .  i 

j  9  jours. 

.  .  .  5 

67  jours  . 

«  .  1 

Ce  tableau 

m. 


concorde  pas  entièrement  avec  celui  donné  par  M.  Green. 
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Différents  accidents  peuvent  abréger  d’une  manière  sensible 
la  durée  delà  maladie;  nous  voulons  parler  des  convulsions  ter¬ 
minales  ,  et  de  différentes  complications  qui  surviennent  à  une 
époque  variable ,  telles  que  l’entérite ,  la  pneumonie ,  etc. 

Formes  de  la  méningite.  —  La  méningite  se  prête  moins  que 
beaucoup  d’autres  affections  à  une  division  en  formes  distinc¬ 
tes.  On  pourrait  sans  doute  séparer  celle  qui  prend  naissance  au 
milieu  de  toutes  les  apparences  d’une  santé  parfaite,  de  celle 
qui  succède  à  une  autre  maladie  tuberculeuse  ou  non  ;  on  au¬ 
rait  ainsi  une  forme  primitive  et  une  forme  secondaire.  Mais 
cette  division  nous  a  semblé  peu  applicable  à  la  méningite, 
parce  que  celle  qui  naît  à  la  suite  d’une  maladie  non  tubercu¬ 
leuse  et  qui  revêt  le  type  secondaire  aigu  ,  ne  diffère  pas  sen¬ 
siblement  de  celle  qui  est  primitive.  D’un  autre  côté,  la  ménin¬ 
gite  secondaire  à  la  tuberculisation  avancée  des  autres  organes 
que  l’encéphale  est  d’ordinaire  latente,  aussi  bien  que  le  dépôt 
du  produit  accidentel  dans  le  cerveau  lui-même,  et  nous  avons 
préféré  ranger  ceg  affections  dans  une  seule  catégorie  pour  en 
faire  une  étude  spéciale. 

Bien  que  nous  ne  voulions  pas  établir  d’autres  formes  sym¬ 
ptomatiques  que  celle  décrite  dans  ce  chapitre,  nous  devons 
rappeler  cependant  que  plusieurs  auteurs  ont  admis  d’autres 
divisions  que  les  nôtres. 

Ainsi  quelques  pathologistes  ont  signalé  une  période  dite  de 
prodromes  (Vorboten  des  Allemands) ,  .qui  précède  l’état  aigu 
d’un  temps  variable ,  et  qui  consiste  dans  des  désirs  fantasques , 
de  i’indifféreaçe,  du  mal-en-train,  delà  somnolence,  dés  verti¬ 
ges,  une  démarche  incertaine,  de  la  diplopie,  de  l’irrégularité 
du  pouls ,  etc. 

On  a  été  plus  loin  encore,  et  l’on  a  cru  trouver  des  signes  qui 
indiquaient  la  prédisposition  à  prendre  la  maladie. 

D’après  Formey ,  ces  symptômes  seraient  :  1°  une  éruption 
cutanée,  fine,  petite,  Sèche,  n’altérant  pas  la  couleur  de  l’épi¬ 
derme  ;  2°  les  urines  troubles  ressemblant  à  du  petit-lait  ;  3°  la 
mauvaise  humeur,  la  marche  vacillante,  les  nausées,  les  vo¬ 
missements,  les  selles  vertes  et  liquides,  puis  la  sensibilité  de 
la  rétine ,  le  larmoiement,  etc. 

M.  Green  a  rattaché  tous  les  symptômes  précurseurs  à  la 


(t)  Eibl.  méd .,  t.  XXXIV,  p.  3o5. 
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méningite  chronique.  Cette  opinion  nous  semble  assez  pro¬ 
bable,  bien  que  nous  n’en  ayons  pas  la  démonstration  positive. 

Quelques  auteurs  considérant  que  l’on  retrouve  dans  l’hy¬ 
drocéphalie  aiguë  des  symptômes  gastriques,  inflammatoires  et 
nerveux  ,  ont  proposé  la  division  en  méningite  à  formes  gastri¬ 
que,  inflammatoire  et  nerveuse.  D’autres  encore  ont  distingué 
deux  variétés  principales ,  ie  forme  gastrique  et  la  forme  in¬ 
flammatoire.  D’autres  ont  établi  leurs  distinctions  d’après  le 
siège  présumé  de  l’affection  ,  suivant  que  l’épanchement  oc¬ 
cupe  la  pie-mère ,  la  grande  cavité  de  l’arachnoïde  ou  les  ven¬ 
tricules.  On  comprend  que  nous  ne  devions  pas  nous  arrêter 
sur  de  pareilles  distinctions,  qui ,  à  notre  point  de  vue,  n’ont 
aucune  valeur,  puisque  nous  considérons  l’épanchement  comme 
un  épiphénomène  de  la  méningite. 

M.  Green  a  divisé  la  méningite  en  chronique  et  aiguë ,  et  il  a 
sous-divisé  cette  dernière  en  apyrétique  (  nerveuse  des  Alle¬ 
mands)  et  inflammatoire ,  celle-ci  se  rapprochant  de  la  fièvre 
typhoïde.  Nous  ne  comprenons  pas  la  nécessité  de  cette  division. 

M.  Guersant  distingue  la  méningite  tuberculeuse  en  régu¬ 
lière  et  irrégulière  ;  la  première,  suivant  la  marche  que  nous 
avons  signalée  ci-dessus  ^  la  seconde  est  celle  que  M.  Green  a 
décrite  le  premier  sous  le  nom  de  chronique. 

Art.  II.  —  Symptômes. 

I.  Circulation.  —  Nous  commençons  l’étude  des  symptômes 
de  la  méningite  par  les  troubles  physiologiques  de  l’appareil 
circulatoire,  les  modifications  du  pouls  étant  peut-être,  de  tous 
les  signes  qui  peuvent  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic  de  l’af¬ 
fection  cérébrale ,  celui  qui  a  la  plus  haute  importance. 

Les  auteurs  sont  loin  d’être  d’accord  sur  un  grand  nombre 
de  points  relatifs  à  l’histoire  du  pouls  dans  la  méningite;  les 
uns  veulent  qu’il  soit  fréquent  dès  le  début,  d’autres  à  la  fin 
seulement  ;  les  uns  le  disent  régulier,  d’autres  irrégulier. 

Robert  Whytt  est  celui  de  tous  les  pathologistes  qui  nous  sem¬ 
ble  avoir  le  mieux  précisé  les  caractères  du  pouls;  et  nous 
qui  écrivons  plus  de  soixante-dix  ans  après  lui  ,  et  qui  procé¬ 
dons  avec  toute  la  rigueur  de  la  méthode  analytique,  nous  ne 
ferons,  sauf  quelques  légères  modifications  ,  que  confirmer  les 
résultats  auxquels  l’avait  conduit  son  remarquable  talent  d’ob¬ 
servation. 
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Lorsque  la  méningite  débute  dans  le  cours  d’une  bonne 
santé,  ou  du  moins  chez  un  enfant  qui  paraît  bien  portant,  le 
pouls  est  en  général  accéléré  au  début  ;  du  moins  les  rensei¬ 
gnements  que  nous  fournissent  les  parents  nous  apprennent 
que  leurs  enfants  ont  été  pris  de  fièvre;  et  bien  que  ce  mot 
n’indique  pas  le  nombre  des  pulsations ,  il  implique  cependant 
presque  nécessairement  l’apparition  de  phénomènes  qui  coïn¬ 
cident  avec  l’accélération  du  pouls.  Nous  partageons  donc  sur 
ce  point  l’opinion  de  M.  Guersant. 

Robert  Whytt  prétend  que  le  pouls  bat  au  début  130,  140, 
160  fois  par  minute.  D’après  M.  Green,  ce  chiffre  serait  trop 
élevé. 

Dans  quelques  cas  où  la  méningite  a  débuté  pendant  le  cours 
d’une  tuberculisation  confirmée,  nous  avons  vu  le  pouls  conser¬ 
ver  sa  fréquence  ou  s’abaisser  subitement  du  jour  au  lende¬ 
main. 

L’accélération  est  de  courte  durée,  et  au  bout  de  peu  de 
jours  le  pouls  ne  tarde  pas ,  soit  à  offrir  le  nombre  normal  de 
ses  pulsations ,  soit  même  à  tomber  au-dessous  ;  cette  diminu¬ 
tion  persiste  pendant  un  temps  variable,  mais  en  rapport  avec 
la  durée  de  la  maladie ,  en  sorte  que  si  le  pouls  ne  bat  que  60 , 
80,  90,  on  peut  être  sûr  que  la  maladie  se  prolongera  encore 
quelqûes  jours.  Mais  à  partir  du  moment  où  survient  de  nou¬ 
veau  l’accélération ,  on  .doit  regarder  la  terminaison  fatale 
comme  proche,  dans  des  limites  qui  varient  entre  deux  et 
trois  jours  ,  et  dans  quelques  cas  exceptionnels  entre  cinq  et 
six. 

Nous  ne  parlons  pas  ici  des  méningites  qui  surviennent  chez 
des  enfants  dont  le  pouls  est  déjà  accéléré  ou  qui  sont  elles- 
mêmes  compliquées  par  une  maladie  aiguë;  car  dans  des  cas 
de  cette  nature  il  se  peut  ,  que  le  pouls  reste  accéléré  pendant 
tout  le  cours  de  la  maladie,  ou  commence  à  devenir  plus  fré¬ 
quent  ,à  l’époque  qui  correspond  précisément  à  celle  du  déve¬ 
loppement  dé  la  complication.  Dans  des  cas  de  cette  espèce  ; 
nous  avons  vu  des  pneumonies,  des  bronchites,  des  entéro¬ 
colites,  déterminer  une  réaction  fébrile  intense  plus  de  quinze 
jours  avant  la  mort.  ; 

Quand  le  pouls  commence  à  s’accélérer,  il  bat  en  général  de;; 
112  a  1  kô  ;  si  l’accélération  a  lieu  le  jour  de  la  mort  seulement^ h 
elle  est  plus  considérable  (  140,  160).  Dans  le  cas  où  le  nombre 
s'accroît  à  une  époque  assez  éloignée  : 
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de  la  terminaison  fatale,  il  y  a  progression  croissante  jusqu’au 
moment  où  elle  arrive.  La  vitesse  du  pouls  es,t  alors  presque 
incalculable;  nous  avons  compté  jusqu’à  192  et  200  pulsations 
la  veille  ou  le  jour'  de  la  mort. 

L’accélération  et  le  ralentissement  du  pouls  ne  sont  pas  les 
signes  les  plus  importants  que  l’on  puisse  tirer  de  son  explora¬ 
tion  ;  la  régularité  de  ses  battements  réclame  une  attention 
toute  particulière.  Chez  presque  tous  les  malades  le  pouls  est 
irrégulier,  rtjais  cette  irrégularité  ne  se  montre  pas  toujours  à 
la  même  époque.  Elle  coïncide  constamment  avec  le  ralentisse¬ 
ment  :  cette  remarque  avait  déjà  été  faite  par  Robert  Whytt. 

Pour  bien  constater  l’irrégularité  d  u  pouls,  il  ne  suffit  pas  de 
le  compter  une  fois  par  jour,  mais  il  faut  revenir  à  plusieurs 
reprises  sur  cette  exploration. 

L’irrégularité  du  pouls  offre  différents  types  ;  le  plus  sou¬ 
vent  les  pulsations  sont  inégales  en  force  et  en  vitesse.  Une 
pulsation  forte  est  suivie  d’une  pulsation  faible  qui,  par  sa 
petitesse ,  échappe  même  quelquefois  complètement  au  tou¬ 
cher.  Dans  d’autres  cas  plus  rares,  il  y  a  une  véritable  inter¬ 
mittence  qui  se  montre  toutes  les  5,  6  et  9  pulsations;  d’autres 
fois  cette  intermittence  n’a  rien  de  régulier,  mais  le  nombre  des 
pulsations ,  dans  chaque  quart  de  minute ,  offre  les  plus  grandes 
différences,  de  façon  à  ce  que  le  pouls  batte  quelquefois  60, 
et  un  instant  après,  100.  Robert  Whytt  a  noté  un  fait  que  nous 
avons  aussi  observé,  savoir:  que  le  pouls  peut,  d’un  jour  à 
l’autre,  offrir  des  différences  énormes  dans  son  accélération. 

L’irrégularité  persiste  en  général  pendant  presque  toute  Ja 
période  de  ralentissement.  A  partir  du  moment  où  l’accéléra¬ 
tion  se  prononce,  le  pouls  devient  très  petit.  Le  jour,  quelque¬ 
fois  même  la  veille  de  la  mort,  il  est  insensible. 

En  résumé,  le  pouls  est  : 

Médiocrement  accéléré  au  début; 

Il  est  irrégulier,  avec  ou  sans  ralentissement ,  à  la  période 
moyenne  ; 

Il  est  très  accéléré  et  petit  la  veille ,  le  jour  même  de  la  mort-, 
rarement  quelques  jours  avant. 

Les  complications  fébriles ,  antérieures  ou  postérieures  à  la 
méningite,  influent  sur  la  fréquence ,  mais  non  sur  la  régularité 
du  pouls. 

;  0°  comprendra  que  nous  ayons  tant  insisté  §ur  les  carac- 
tèredu  pouls,  lorsque  nous  aurons  dit  que,  sur  uà  nombre  con- 
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sidérable  d’observations  de  toute  espèce  de  maladies  simples  ou 
compliquéès,  aiguës  ou  chroniques,  nous  n’avons  guère  trouvé 
à  la  fois  le  pouls  irrégulier  et  ralenti  d’une  manière  perma¬ 
nente  que  dans  les  affections  tuberculo-inflammatoires  du  cer¬ 
veau  et  de  ses  dépendances. 

Nous  nous  réservons  toutefois  de  citer  au  chapitre  diagnostic 
les  exceptions  à  cette  règle. 

La  chaleur  débute  en  général  en  même  temps  que  l’accéléra^- 
tion  du  pouls.  M.  Guersant  a  noté  au  début  des  horripilations, 
de  légers  frissons. 

Pendant  la  période  de  ralentissement,  la  chaleur  offre  les 
plus  grandes  différences  :  elle  est  tantôt  vive,  tantôt  peu  intense. 
En  même  temps  que  le  pouls  reprend  de  la  fréquence,  elle  aug¬ 
mente  d’ordinaire.  Cependant  souvent  l’accélération  du  pouls 
précède  la  chaleur.  Très  rarement  la  chaleur  ne  s’élève  pas  à 
l’époque  où  le  nombre  des  pulsations  augmente. 

On  retrouve  dans  les  irrégularités  de  la  température  de  la 
peau  un  caractère  qui  concorde  avec  ceux  fournis  par  l’explo¬ 
ration  du  pouls,  et  qui  semble  indiquer  que  l’élément  fébrile 
est  accessoire  dans  la  méningite.  Il  est  probable  que  les  modi¬ 
fications  de  la  circulation  sont  bien  plus  dans  la  dépendance 
des  changements  profonds  survenus  dans  l’innervation  ,  qu’ils 
ne  sont  l’indice  d’une  réaction  générale.  Ce  qui  tend  à  le  prou¬ 
ver,  c’est  que  le  pouls  n’à  jamais  le  caractère  fébrile;  il  n’est 
pas  fort,  plein,  résistant,  comme  dans  d’autres  maladies  aiguës. 
Nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  de  citer  l’opinion  de  Robert 
Whytt  : 

«  Quand  le  pouls  est  lent  dans  cette  maladie,  il  est  toujours 
«plus  ou  moins  irrégulier.  Cela  dépend  de  l’état  des  nerfs  du  cœur 
»  qui  se  trouvent  privés  dkane  partie  de  leur  action  ;  de  là  le 
' »  défaut  de  mouvement,  d’énèrgie  et  çte régularité  qui  se  mani- 
»  feste  dans  cet  organe.  » 

Coloration  de  la  face. —  Le  plus  souvent  on  note  de  la  pâleur, 
quelquefois  des  alternatives  de  pâleur  et  de  coloration.  Les  joues 
prennent  une  teinte  rose  qui  devient  de  plus  en  plus  vive,  quand 
on  adresse  la  parole  aux  jeunes  malades ,  quand  on  cherche  à 
fixer  leur  attention,  ou  qu’on  les  remue  un  peu  vivement  pour 
les  tirer  du  demi-sommeil  dans  lequel  ils  sont  souvent  plongés. 

Lorsque  la  maladie  fait  des  progrès ,  et  aux  approches  de  la 
mort,  la  face  prend  souvent  une  teinte  violette ,  très  prononcée 
au  niveau  des  pommettes.  Cette  coloration  est  due  au  dévelop- 
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pement  des  capillaires  veineux  de  la  peau  du  visage  ;  elle  s’ac¬ 
compagne  quelquefois  de  sueurs  très  abondantes  :  elle  est  d’un 
mauvais  augure. 

Sueurs.  —  Les  sueürs  que  nous  avons  constatées  chez  un 
cinquième  de  nos  malades  sont  abondantes ,  souvent  générales, 
mais  ordinairement  plus  prononcées  à  la  face  que  partout  ail¬ 
leurs.  Ce  symptôme  survient  presque  toujours  à  une  époque 
assez  rapprochée  de  la  terminaison  fatale,  trois  nu  quatre  jours 
avant  la  mort.  Il  n’y  a  pas  en  général  de  rapport  entre  les  sueurs 
et  l’intensité  de  la  chaleur  ;  mais  ,  vu  l’époque  à  laquelle  elles  se 
montrent,  elles  coïncident  presque  toujours  avec  l’accélération, 
la  petitesse  du  pouls,  et ,  comme  nous  l’avons  dit  toüt-à-l’hëure, 
avec  l’aspect  violacé  de  la  face.  Elles  ne  sont  pas  continues,  en 
ce  sens  qu’elles  ne  durent  pas  toute  la  journée. 

Respiration.  —  Les  caractères  dès  mouvements  inspiratoires , 
leur  nombre  et  leur  comparaison  avec  les  signes  fournis  par  le 
pouls,  nous  conduisent  à  des  résultats  diagnostiques  utiles. 

Le  plus  souvent  la  respiration  est  inégale ,  c’est-à-dire  que 
les  inspirations  sont  accélérées  ou  ralenties ,  égales  ou  inégales, 
petites  ou  grandes.  Quelquefois  elles  sont  interrompues  par  de 
grands  soupirs  ou  par  des  bâillements  prolongés  ;  d’autres  fois , 
il  y  a  une  suspension  momentanée  dans  les  mouvements  respi¬ 
ratoires:  l’enfant  semble  oublier  de  respirer.  Nous  n’avons  jamais 
vu  larespiration  rester  régulière  pendant  tout  le  eo'ursdela  mala¬ 
die  :  l’époque  à  laquelle  on  observe  son  irrégularité  est  variable; 
cependant  c’est  ordinairement  de  l  à  6  ou  7  jours  avant  la 
mort  qu’elle  se  prononce.  Une  fois  que  ce  symptôme  s’est  mani¬ 
festé  ,  il  persiste  presque  toujours  jusqu’à  la  terminaison  fatale. 

A  une  époque  de  la  maladie  très  voisine  de  la  mort,  la  respi¬ 
ration  prend  d’autres  caractères  qui  ne  diffèrent  pas  d’une  ma¬ 
nière  sensible  de  ceux  qu’on  observe  dans  d’autres  affections  : 
ainsi  nous  l’avons  notée  soufflante ,  râlante ,  stertoreuse ,  sou¬ 
levant  le  tronc  et  la  tête ,  etc. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas ,  le  nombre  des  mouvements 
inspiratoires  est  peu  considérable.  Cette  règle  est  constante  de¬ 
puis  le  début  de  la  maladie  jusqu’à  une  époque  voisine  de  la 
terminaison  fatale.  Pendant  toute  eette  période,  la  respiration 
ne  s’élève  pas  au-delà  de  20  à  28  (nous  ne  parlons  évidemment 
ici  que  des  cas  où  il  n’y  a  pas  de  complication  pulmonaire). 
Nous  avons  vu  la  respiration,  primitivement  accélérée  par  le  fait 
d’une  maladie  antérieure ,  tomber  subitement  à  l’époque  du 
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début  de  la  méningite.  Chez  un  sixième  de  nos  malades,  la  res¬ 
piration  a  été  lente  omnormale  pendant  tout  le  cours  de  la  ma¬ 
ladie;  le  chiffre  maximum  de  l’accélération  a  été  de  60,  Quand 
la  respiration  s’est  accélérée  plusieurs  jours  avant  la  mort ,  la 
y  progression  a  été  constante,  32,  36,  44, etc. 

Si  nous  comparons  l’état  du  pouls  à  celui  de  la  respiration , 
ül  nous  ne  pouvons  arriver  à  aucune  conclusion  générale..  Ainsi 
nous  voyons  chez  un  de  nos  malades  le  ralentissement  du  pouls 
et  de  la  respiration  survenir  simultanément  ;  chez  d’autres,  la 
3l  marche  de  ces  deux  symptômes  être  proportionnelle  ;  ainsi  20  à 
'26  inspirations  correspondre  à  60  et  70  pulsations ,  tandis  que 
chez  d’autres  il  n’v  a  aucun  rapport. 

A  une  époque  voisine  de  la  mort,  le  pouls  et  la  respira- 
;  tion  s’accélèrent  souvent;  cependant  cette  accélération  ne 
*  concorde  pas  toujours  très  exactement ,  le  nombre  des  pulsa¬ 
tions  étant  d’ordinaire  (toute  proportion  gardée  )  supérieur  à 
celui  des  inspirations.  La  proposition  insérée  dans  la  thèse  du 
docteur  Piet  sur  la  disproportion  entre  le  nombre  des  pulsa¬ 
tions  et  des  inspirations  est  donc  parfaitement  exacte ,  quand 
on  l’applique  à  la  dernière  période  de  la  maladie. 

En  outre,  l’irrégularité  du  pouls  coïncide  d’ordinaire  avec 
a .  celle  de  la  respiration  ;  nous  devons  en  excepter  les  cas  où  la 
respiration  n’est  accélérée  à  aucune  époque  de  la  maladie. 

•III.  Fonctions  digestives .  —  Les  symptômes  tirés  des  troubles 
ai;  des  fonctions  digestives  ne  sont  pas  moins  importants  que  ceux 
v  que  nous  venons  de  passer  en  revue.  Disons  d’abord  quelques 
mots  de  l’appétit ,  de  la  soif,  de  l’aspect  des  dents,  des  genci- 
-  ves  et  de  la  langue ,  et  nous  passerons  ensuite  à  l’étude  bien 
plus  importante  des  vomissements  ,  des  évacuations  alvines  et 
de  la  configuration  de  l’abdomen. 

Appétit.  —  Rarement  l’appétit  est  complètement  perdu  depuis 
-u-  leiprqmler  jour. jusqu’à  la  terminaison  delà  maladie.  D’ordi- 
:  naire  ,  au  début,  il  est  seulement  diminué  ;  plus  tard,  il  dispa- 
.fc-n  raît  d’habitude,  touten  offrant  cependant  des  intermittences. 

;  So?/’.— Rarement  la  soif  est  vive  les  premiers  jours  :  c’est  d’or- 

;;  dinaire  à  partir  du  septième  au  huitième  jour  qu’on  observe  ce 
.symptôme  ;  son  intensité  n’est  jamais  portée  à  un  très  haut  de- 
^  gré;  elle  n’est  pas  comparable  à  ce'qu’elle  est  dans  les  affections 
pulmonaires.  Ce  peu  d’intensitédela  soif  confirme  ce  que,  nous 
avons  dit  ci-dessus  sur  le  peu  d’intensité  de  la  réaction  febri le 
.dans  la.  méningite. 
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Dents.  —  Dans  la  grande  majorité  des  cas ,  elles  sont  hu¬ 
mides;  leur  sécheresse  quand  elle  existe,  coïncide  avec  celle 
de  la  langue. 

Les  gencives  sont  presque  toujours  humides.  Elles  offrent 
souvent  un  petit  liseré  blanc  à  leur  bord  libre.  Une  seule  fois 
nous  les  avons  vues  rouges  et  boursouflées  à  partir  du  vingt  et 
unième  jour;  chez  ce  même  enfant,  le  vingt-troisième,  la 
pression  en  faisait  découler  une  certaine  quantité  de  sang.  Ce 
malade  avait  été  traité  par  le  mercure.  Nous  avons  observé  une 
lésion  analogue  chez  un  autre  enfant  qui  n’avait  pas  pris  de 
calomel.  ^ 

Langue.  —  La  langue  est  humide  au  début.  Dans  des  cas 
rares,  elle  devient  sèche  à  une  époque  en  général  distante  de  la 
mort ,  de  un  à  quatre  jours.  Nous  avons  vu  très  rarement  là  lan¬ 
gue  être  brunâtre ,  râpeuse  au  centre;  rarement  aussi  elle  est 
parfaitement  nette  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Le 
plus  souvent  elle  est  blanchâtre  ou  jaunâtre  au  centre,  rouge 
ou  rosée  à  la  pointe  et  au  pourtour,  aspect  qu’eile  offre  dans 
une  infinité  de  maladies  différentes. 

Gorge ,  haleine.  —  L’haleine  est  quelquefois  fétide;  mais  cette 
fétidité  doit  être  attribuée  au  traitement  mercuriel.  Ce  sym¬ 
ptôme,  lorsqu’il  existe,  paraît  à  une  époque  avancée  de  la 
maladie. 

Vomissements. — Tous  les  auteurs,  depuis  Robert  Whytt, 
sont  unanimes  sur  la  valeur  des  vomissements  comme  signe 
indicateur  d’une  méningite.  Le  fait  est  si  bien  connu  ,  qu’il  est 
notoire  dans  le  monde  qu’un  enfant  qui  est  pris  spontanément 
de  vomissements  est  sous  le  coup  d’une  fièvre  cérébrale.  Les  ré¬ 
sultats  auxquels  nous  sommes  arrivés  sont  confirmatifs  de  ceux 
de  nos  prédécesseurs. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  vomissements  apparais¬ 
sent  au  début,  le  plus  ordinairement  le  premier  jour,  quelque¬ 
fois  le  second  et  le  troisième,  bien  rarement  à  une  époque  plus 
avancée.  D’ordinaire  ils  ne  durent  pas  plus  de  deux  à  trois  jours. 
Cependant  cette  règle  n’est  pas  sans  exceptions  assez  nom¬ 
breuses;  ainsi  nous  citerons  l’observation  de  trois  malades,  dont 
le  premier  eut  des  vomissements  continus  pendant  treize  jours, 
et  les  deux  autres  pendant  près  de  deux  mois.  Chez  l’un  de  ces 
deux  derniers ,  les  vomissements  alternèrent  avec  des  crises  de 
céphalalgie  intense. 

Leur  nature  est  variable  :  tantôt  les  enfants  rejettent  les  ali- 
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ments  et  les  boissons  qu’ils  viennent  de  prendre,  tantôt  les  vo¬ 
missements  sont  purement  bilieux;  d’ordinaire  il  n’y  en  a  que 
deux  ou  trois  par  jour;  une  fois  qu’ils  ont  cessé ,  il  est  fort  rare 
de  les  voir  reparaître. 

Robert  Whytt  attribue  avec  raison  la  disposition  à  vomir  «  au 
«dérangement  du  cerveau,  avec  lequel  l’estomac  sympathise 
»  tellement,  que  dans  les  plaies  de  tête  où  le  cerveau  se  trouve 
»  lésé,  il  se  manifeste  presque  toujours  des  vomissements.  ■> 

M.  Piet  a  parfaitement  résumé  la  valeur  des  vomissements 
de  la  méningite  en  disant  :  «  Si  chez  un  enfant  vacciné  ou  qui 
a  eu  la  petite- vérole ,  chez  un  enfant  qui  digère  bien  et  n'a  pas 
de  bronchite  ou  de  coqueluche ,  il  survient  des  vomissements 
simples  ou  bilieux,  accompagnés  ou  précédés  de  céphalalgie 
plus  ou  moins  ancienne,  il  y  a  tout  lieu  de  craindre  l’invasion 
prochaine  d’une  méningite  aiguë ,  surtout  quand  le  sujet  est 
tuberculeux.  » 

Evacuations  alvines. — Si,  comme  nous  venons  de  le  dire, 
les  vomissements  ont  une  grande  valeur  comme  signe  indica¬ 
teur  du  développement  d’une  méningite,  elle  est  bien  plus 
grande  encore  quand  ils  sont  joints  à  la  constipation. 

La  constipation  est  un  symptôme  fréquent  ,  mais  non  con¬ 
stant;  elle  existe  environ  dans  les  trois  quartsdescas  au  début  (1), 
d’autres  fois  elle  survient  un  peu  plus  tard ,  précédée  de  selles 
normales ,  et  beaucoup  plus  rarement  de  dévoiement. 

La  méningite  pouvant  survenir  dans  le  cours  d’une  tubercu¬ 
lisation  déjà  avancée  et  chez  des  sujets  dont  la  diarrhée  abon¬ 
dante  est  liée  à  dëâ* ulcérations  intestinales  nombreuses,  a  quel¬ 
quefois  pour  effet  de  suspendre  le  dévoiement-,  mais  cet  effet 
n’est  souvent  que  momentané,  et  la  diarrhée,  suspendue  quel¬ 
ques  jours ,  reprend  ensuite  son  intensité  première. 

La  constipation  est  le  plus  souvent  opiniâtre  et  persiste  mal¬ 
gré  des  purgatifs  administrés  pendant  plusieurs  jours  ;  d’autres 
fois  elle  cède  promptement,  ét  alors  elle  est  remplacée  par  un 
dévoiement  verdâtre  plus  ou  moins  abondant.  Presque  tous 
nos  malades  ont  fini  par  avoir  de  la  diarrhée  à  une  époque  va¬ 
riable,  sept  à  douze  jours  après  le  début. 

Après  avoir  cité  la  règle,  nous  devons  parler  des  exceptions. 
Nous  avons  vu  une  fois  les  selles  rester  normales  pendant  toute 

(i)  Cette  proportion  s’éloigne  de  celle  indiquée  par  MM.  Piet  et  Ger¬ 
hard,  qui  ont  observé  la  constipation  :  l’ùn  29/80  ,  l’autre  23 /ag. 
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la  maladie ,  et  un  autre  de  nos  malades  eut  du  dévoiement  de¬ 
puis  le  début  jusqu’à  la  mort;  nous  trouvâmes  pour  l’expliquer 
un  léger  ramollissement  des  deux  intestins  et  trois  petites  ul¬ 
cérations.  MM.  Gerhard  ,  Piet  et  Green  ont  cité  des  faits  assez 
nombreux  de  suppression  du  dévoiement  par  le  développement 
d’une  méningite. 

Forme  de  V abdomen.  —  Les  vomissements  et  la  constipation , 
seuls  ou  réunis,  nous  ont  déjà  été  très  utiles  dans  le  diagnostic 
de  la  méningite  :  nous  attacherons  une  importance  un  peu 
moindre  à  la  forme  du  ventre,  dont  l’étude  réclame  cependant 
quelque  attention. 

A  une  certaine  période ,  la  configuration  normale  de  l’ab¬ 
domen  change,  ses  parois  s’affaissent,  se  creusent,  se  rap¬ 
prochent  de  la  colonne  vertébrale ,  se  rétractent.  Cette  rétrac¬ 
tion  est,  quoi  qu’on  en  art  dit,  un  symptôme  presque  constant, 
et  qui,  en  outre,  ne  dépend  pas  de  la  constipation,  puisqu’il 
survient  souvent  à  une  époque  où  le  dévoiement  l’a  remplacée. 
Il  doit,  ce  nous  semble ,  être  attribué,  non  pas  à  la  contraction 
des  muscles  droits,  mais  à  la  rétraction  des  intestins,  qui  sont 
comme  ratatinés  et  revenus  sur  eux-mêmes,  les  parois  abdo¬ 
minales  suivant  nécessairement  l’augmentation  ou  la  diminu¬ 
tion  de  volume  des  organes*  qu’elles  protègent. 

A  partir  du  moment  où  les  parois  du  ventre  commencent 
à  se  rétracter,  ce  phénomène  va  toujours  en  augmentant 
jusqu’à  la  mort.  La  rétraction  ne  se  prononce  guère  avant  le 
sixième  jour  de  la  maladie  ;  une  seule  fois  elle  a  débuté  le 
deuxième  jour;  d’autres  fois,  c’est  à  une  époque  plus  avan¬ 
cée,  du  neuvième  au  douzième  jour. 

L’apparition  de  la  rétraction  est  plus  en  rapport  avec  l’époque 
de  la  mort  qu’avec  celle  du  début:  ainsi ,  nous  l’avons  observée 
au  moins  six  jours  avant  la  mort,  quelquefois  cinq,  d’autres 
fois  seulement  deux  ;  elle  offre,  du  reste,  différents  degrés. 
D’abord  légère,  elle  ne  se  révèle  que  par  une  saillie  à  peine 
marquée,  du  rebord  des  fausses  côtes  et  des  os  du  bassin ,  et 
une  dépression  de  la  partie  moyenne  de  l’abdomen;  dans  un  de¬ 
gré  plus  avancé,  l’incurvation  augmente,  la  paroi  antérieure 
se  rapproche  de  la  colonne  vertébrale.  Le  ventre  prend  alors 
cette  forme  que  l’on  a  comparée  à  celle  d’un  bateau ,  et  par  une 
pression  même  légère,  on  sent  les  battements  de  l’aorte  au 
niveau  de  la  colonne  vertébrale.  En  outre  les  muscles  de  la  pa- 


508  tuberculisàt.  des  centres  nerveux. 
roi  antérieure  se  contractent  quelquefois  fortement,  alors  l’ab¬ 
domen  acquiert  une  dureté  considérable. 

Bien  que  nous  attachions  moins  d’importance  à  la  rétraction 
de  l’abdomen  qu’à  la  constipation  et  aux  vomissements  qui  la 
précèdent  presque  toujours ,  nous  la  regardons  cependant 
comme  un  signe  précieux  qui  peut  être  d’une  grande  utilité 
dans  des  cas  douteux.  C’est  presque  exclusivement  dans  les 
affections  cérébrales  que  nous  avons  observé  ce  symptôme. 

Douleurs  abdominales.  —  Les  douleurs  de  ventre  se  montrent 
à  des  époques  différentes,  mais  presque  jamais  au  début;  elles  ne 
sont  pas  en  général  très  vives,  leur  siège  est  variable ,  la  pression 
les  augmente.  Deux  fois  seulement  l’état  delà  muqueuse  intesti¬ 
nale  n’a  pas  pu  rendre  compte  des  douleurs;  dans  les  autres  nous 
avons  noté,  soit  une  inflammation  aiguë  de  l’intestin  grêle  ou 
du  gros  intestin,  soit  des  ulcérations  intestinales  plus  ou  moins 
nombreuses.  Observons  enfin  que  nous  n’avons  jamais  senti 
la  rate  déborder  les  côtes,  et  que  trois  fois  seulement  nous 
avons  constaté  un  léger  gargouillement. 

La  série  de  symptômes  que  nous  venons  d’étudier  appartient 
surtout  à  la  partie  du  diagnostic  la  plus  difficile  à  établir;  celle 
du  début.  Ceux  que  nous  allons  passer  en  revue  maintenant  , 
sauf  quelques  exceptions  (céphalalgie,  étude  du  faciès,  etc.), 
sont  observés  à  une  période  dé  la  méningite  où  le  diagnostic 
n’est  plus  douteux. 

Habitude  extérieure,  etc. — Le  décubitus  n’est  pas  constamment 
le  même  ;  très  rarement  il  est  dorsal  pendant  toute  la  durée 
de  la  maladie.  Dans  les  autres  cas,  il  est  tantôt  latéral ,  tantôt 
dorsal  ;  les  enfants  aiment  à  changer  de  position;  ils  restent 
rarement  immobiles  à  la  même  place.  Quand  ils  sont  couchés 
sur  le  côté,  ils  fléchissent  souvent  les  cuisses  sur  l’abdomen  et 
les  jambes  sur  les  cuisses.  Ils  restent  ainsi  accroupis,  et  pous  ¬ 
sent  des  cris  et  des  gémissements  quand  on  veut  les  faire 
mettre  sur  le  dos.  La  facilité  avec  laquelle  le  déplacement 
s’exécute  prouve  que,  dans  la  méningite,  les  forces  sont  loin 
d’être  complètement  abolies.  C’est  ce  que  démontre,  du  reste  , 
d’une  manière  positive,  l’examen  des  faits. 

Les  premiers  temps,  les  enfants  ne  sont  pas  en  général  ali¬ 
tés;  nous  avons  même  vu  un  garçon  de  neuf  ans  venir  à  > 
pied  |  l’hôpital,  au  douzième  jour  de  sa  maladie.  Cependant, 
au  bout  d’un  certain  nombre  de  jours,  les  forces  commencent. 

i.g  :  -  .  -  -  ïm&b  ^  joBbnoq 
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à  se  déprimer,  et  cette  dépression  va  en  augmentant  jusqu'à  la 
mort. 

Fades.  —  Nous  n’avons  jamais  observé  de  trait  qui  fût  spé¬ 
cial  à  la  méningite  ;  nous  avons  quelquefois  noté  le  trait  nasal , 
et  quelquefois  aussi  l’intersurcilier ,  et  cependant  le  faciès  , 
dans  cette  affection ,  est  caractéristique.  Nous  ne  reviendrons 
pas  sur  le  tableau  que  nous  en  avons  donné  ailleurs  (page  494). 

Les  distinctions  que  nous  avons  établies  paraîtront  peut-être 
minutieuses  ;  mais  il  nous  suffit  de  rappeler  qu’il  nous  est  arrivé 
quelquefois  de  diagnostiquer  une  méningite  sur  l’expression 
seule  du  regard ,  pour  que  l’on  comprenne  l’importance  que 
nous  avons  dû  attacher  à  la  description  du  faciès. 

L ’ épistaxis  est  fort  rare  dans  la  méningite  :  une  seule  fois 
nous  l’avons  observée  au  début.  Dans  un  autre  cas ,  nous  l’a¬ 
vons  vue  se  reproduire  abondante  le  dixième  jour;  dans  un 
autre  ,  les  vingt-troisième  et  vingt-quatrième  jour. 

Fonctions  cérébrales.  —  Céphalalgie.  — La  céphalalgie  est  un 
symptôme  constant.  Nous  l’avons  notée  toutes  les  fois  que 
l’âge  du  sujet  nous  a  permis  de  nous  assurer  de  son  existence. 
Lorsque  les  moyens  d’expression  de  nos  jeunes  malades  ne 
nous  ont  pas  permis  de  la  reconnaître  d’une  manière  positive , 
nous  l’avons  souvent  soupçonnée  en  voyant  les  enfants  prendre 
leur  tête  entre  leurs  mains ,  et  l’appuyer  fortement,  ou  bien 
porter  leurs  mains  tantôt  en  avant ,  tantôt  en  arrière,  tantôt 
sur  les  côtés  de  leur  tête. 

La  céphalalgie  est  un  symptôme  du  début.  Dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  elle  paraît  le  premier  jour,  rarement  le  se¬ 
cond  ,  bien  plus  rarement  encore  à  une  époque  plus  avancée. 
Nous  citerons  comme  cas  tout-à-fait  exceptionnels  deux  obser¬ 
vations  dans  lesquelles  la  céphalalgie  a  été  notée  une  fois  le 
dixième  jour ,  une  autre  fois  le  vingt-quatrième  seulement. 

Toutes  les  fois  que  nous  avons  pu  nous  assurer  de  son  siège  , 
nous  avons  noté  qu’elle  était  frontale.  Quelquefois  les  enfants 
indiquent  eux- mêmes  avec  la  main  le  point  le  plus  douloureux. 

LaÆéphalalgie  est  le  plus  souvent  vive  :  les  enfants  s’en  plai¬ 
gnent  spontanément  ;  elle  est  accompagnée  de  cris.  Nous  n’a¬ 
vons  jamais  pu  nous  assurer  de  ses  caractères  et  savoir  s’ils 
consistaient. dans  des  battements ,  dans  des  élancements;  etc. 

bai  céphalalgie  a  duré  en  général  pendant  toute  la  première 
péiiode^eiesfcà-dire  iavanfe i’appâritiom  du  délire  ou  du  coma. 
Pendant  cette  dernière  époque,  il  est  impossible  de  s’assurer  de 
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son  existence.  En  résumé,  nous  l’avons  vue  persister  de  six  à 
douze  jours ,  et  sa  durée  a  été  en  rapport  assez  exact  avec  celle 
de  la  maladie,  c’est-à-dire  que  dans  les  cas  où  elle  durait  six 
jours,  la  méningite  se  prolongeait  jusqu’au  neuvième,  et  quand 
elle  atteignait  le  douzième,  la  terminaison  fatale  n’arrivait 
guère  que  le  dix- neuvième. 

Dans  un  cas,  sa  durée  a  été  aussi  longue  que  celle  de  la  ma¬ 
ladie  ;  mais  il  est  vrai  de  dire  que ,  chez  cet  enfant ,  le  jour  même 
de  la  mort,  la  connaissance  était  encore  conservée,  bien  que 
quatre  jours  avant,  il  eût  eu  du  délire  pendant  un  seul  jour. 
Chez  un  autre  enfant,  la  céphalalgie  se  montra  par  accès,  re¬ 
venant  d’abord  tous  les  huit  jours,  puis  plus  fréquemment ,  et 
accompagnée  de  vomissements.  Ces  accès  durèrent  pendant 
près  de  deux  mois. 

Troubles  de  V intelligence.  —  On  serait  peut-être  tenté  de 
croire  que  les  troubles  de  l’intelligence  sont  constants  dans  la 
méningile;  il  semblerait  que  les  premiers  symptômes  d’une  af¬ 
fection  cérébrale  doivent  consister  dans  la  réaction  de  l’organe 
qui  est  le  siège  de  cette  maladie.  Ces  idées  rationnelles  et  pré¬ 
conçues  sont  en  désaccord  complet  avec  les  résultats  de  l’obser¬ 
vation.  Nous  ne  saurions  trop  insister  sur  ce  point,  il  est  capi¬ 
tal  dans  l’histoire  de  la  méningite.  Que  de  fois  nous  avons  vu 
des  enfants  qui  jouissaient  de  toute  la  plénitude  de  leur  intelli¬ 
gence  ,  nous  rendaient  un  compte  circonstancié  de  leur  état , 
et  dont  les  réponses  étaient  souvent  remarquables  par  leur 
finesse  et  leur  à-propos,  être  déjà  atteints  des  symptômes  qui 
ne  nous  permettaiènt  pas  de  conserver  le  plus  léger  doute  sur 
la  nature  de  leur  maladie  1  Nous  étions  obligés  de  porter  un  pro¬ 
nostic  de  mort,  lorsque  rien  en  apparence  n’annonçait,  nous 
ne  dirons  pas  l’existence ,  mais  l’imminence  d’une  maladie 
grave. 

Il  faut  aussi  être  prévenu  que  les  désordres  de  l’intelligence 
sont  souvent  peu  prononcés ,  éphémères ,  et  que  dans  l’inter¬ 
valle  l’enfant  recouvre  toute  sa  raison.  Il  ne  faut  pas  ignorer 
non  plus  qu’à  des  symptômes  nerveux  de  la  plus  haute  gra¬ 
vité,  succède  souvent  un  état  de  calme  trompeur  qui  abuse 
celui  qui  est  chargé  de  donner  des  soins  aux  jeunes  malades  et 
ceux  qui  l'entourent. 

En  général,  l’intelligence  reste  parfaitement  nette  les  pre¬ 
miers  jours  de  la  maladie  ;  et  si  à  cette  époque  il  y  a  déjà  perver¬ 
sion  des  facultés  intellectuelles,  les  signes  auxquels  on  peut  la 
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reconnaître  sont  tellement  légers  et  si  peu  caractéristiques , 
qu’il  est  bien  difficile  de  porter  un  diagnostic  précis ,  si  l’on 
manque  d’autres  symptômes  plus  positifs. 

Voici  ce  que  nous  avons  observé  en  pareil  cas  :  un  peu  de 
lenteur  dans  les  réponses,  de  l’abattement,  de  la  tendance  à 
la  somnolence,  des  changements  dans  le  caractère,  de  l’irascibi¬ 
lité,  comme  on  en  ohserve  dans  toutes  les  maladies  des  enfants. 
Le  symptôme  auquel  nous  attachons  le  plus  de  valeur  est  l’ex- 
pression  du  visage  et  surtout  le  regard ,  qui  à  cette  période 
exprime  déjà  l'étonnement  ou  bien  l’indifférence  à  un  haut 
degré.  Plus  tard  surviennent  des  troubles  de  l’intelligence  beau¬ 
coup  plus  appréciables. 

Chez  Un  cinquième  de  nos  malades  seulement ,  il  y  a  eu  dès 
le  début  perversion  des  facultés  intellectuelles. 

Ainsi,  un  garçon  de  six  ans  et  demi ,  dont  la  maladie  débuta  sous  nos 
nos  yeux ,  est  pris  subitement  de  cris  et  d’agitation  ;  la  connaissance  est 
conservée  ;  mais  il  se  plaint  sans  cesse ,  et  l’on  a  grand’  peine  à  l’examiner. 
Deux  autres  enfants ,  l’un  de  trois  ans ,  l’autre  de  huit  ans  et  demi ,  eurent 
le  premier  jour  des  cris ,  de  l’agitation ,  et  même  un  délire  agité ,  etc. 

Lorsque  le  délire  n’existe  pas  au  début,  il  survient  à  des  épo  ¬ 
ques  très  différentes,  du  cinquième  au  vingt-cinquième  jour. 

Il  offre  de  très  grandes  différences  dans  son  intensité.  Il  n’est 
nullement’  exact  d’ériger  en  règle  générale,  comme  on  l’a  fait, 
que  le  délire  dans  la  méningite  est  toujours  calme.  Un  tiers  de 
nos  malades  a  eu  un  délire  intense,  accompagné  de  cris,,  d’agi¬ 
tation,  de  changements  fréquents  déposition.  Chez  un  garçon 
de  huit  ans,  l'intensité  du  délire  était  extrême  :  on  ne  pouvait 
examiner  l’enfant  qu’avec  la  plus  grande  difficulté. 

Nous  devons  dire  toutefois  que  rarement  le  délire  se  main¬ 
tient  à  un  très  haut  degré  d’intensité  pendant  plusieurs  jours 
de  suite;  et  ce  n’est  guère  que  pendant  un  jour  ou  deux  au  plus 
qu’il  prend  ce  caractère. 

Dans  les  cas  où  le  délire  est  calme  ,  les  enfants  marmotent 
quelques  mots  mal  articulés.  Les  réponses  sont  inçertaines. 

Une  fille  de  cinq  ans  n’a  eu  de  délire  à  aucune  époque  de  la 
maladie. 

Ce  symptôme  a-t-il  été  en  rapport  avec  les  lésions  cérébrales? 
sa  nature,  son  intensité,  sa  durée,  ont-elles  été  influencées  par  la 
nature,  l’intensité,  le  siège  des  lésions?  Pour  arriver  à  la  solu¬ 
tion  de  cette  question,  nous  avons  tracé  un  tableau  comprenant 
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l’élude  des  granulations  et  celle  de  l’inflammation,  et  nous  avons 
comparé  chacune  de  ces  lésions  au  délire.  De  cette  comparaison 
il  est  résulté  pour  nous  qu’il  n’y  a  aucun  rapport  entre  l’intensité 
de  la  phlegmasie ,  le  nombre  des  tubercules ,  ou  le  siège  de  ces 
lésions ,  et  le  délire. 

Chez  une  fille  de  cinq  ans ,  nous  avons  noté  une  inflammation  très  in¬ 
tense  de  la  base ,  un  épanchement  ventriculaire  abondant  et  un  ramollisse¬ 
ment  des  parties  centrales ,  et  la  maladie  avait  fourni  tout  son  cours ,  sans 
qu’à  aucune  époque  on  eût  observé  de  délire  ;  tandis  que  chez  un  enfant 
de  trois  ans ,  les  cinq  premiers  jours  il  y  avait  eu  beaucoup  de  cris  et  d’a¬ 
gitation  ,  et  cependant  la  pie-mère  n’offrait  pas  traces  d’inflammation. 

Le  délire  n’a  pas  été  plus  intense  dans  les  cas  où  l’inflamma¬ 
tion  était  très  étendue  que  dans  ceux  où  elle  était  limitée.  Nous 
ne  pouvons  non  plus  tirer  aucune  induction  du  siège  de  l’in¬ 
flammation  pour  expliquer  la  forme  du  délire ,  puisque  cette 
phlegmasie  occupait  presque  toujours  la  base ,  que  le  délire  fût 
intense  ou  léger. 

L’agitation,  le  délire,  les  cris  étaient  quelquefois  précédés 
ou  suivis  de  somnolence  et  de  coma. 

On  s’étonnera  peut-être  que  nous  n’entrions  pas  dans  des 
détails  circonstanciés  sur  les  cris  dit  hydrencéphaliques ,  dont 
on  a  attribué  la  première  indication  à  Coindet,  tandis  qu’en  réalité 
ils  avaient  déjà  été  signalés  par  Robert  Whylt;  mais  ils  nous  ont 
semblé  plus  rares  et  moins  spéciaux  à  la  méningite  qu’on  ne  l’a 
avancé. 

Ce  sont,  d’après  le  docteur  Piet,  des  cris  ou  criailleries  traî¬ 
nantes  qui  semblent  sortir  de  la  tête,  cris  qui  échappent  au¬ 
tomatiquement  aùmilieu  d’un  calme  complet. 

Somnolence ,  coma.  —  Envisagés  d’une  manière  absolue,  la 
somnolence  et  le  cejjtna  sont  des  symptômes  que  l’on  observe 
très  fréquemment  d|ins  la  méningite  ;  nous  ne  les  avons  vus 
manquer  que  trois  lois.  Nous  avons  dit  que  quelquefois  au 
début  il  y  avait  un|peu  de  somnolence  ou  plutôt  d’abatte¬ 
ment.  Mais  le  phénomène  est  très  rare ,  ou  du  moins  le  sym¬ 
ptôme  est  alors  si  peù  tranché  qu’il  échappe  à  l’observation. 
Nous  n’avons  observé  que  trois  fois  la  somnolence  du  premier 
au  troisième  jour,  dans  tous  les  autres  cas  elle  a  paru  à  une 
époque  plus  éloignée;  le.  coma  survient  à  une  période  plus 
avancée  encore.  Du  resté  il  ne  faudrait  pas  croire  que  le  coma 
soit  toujours  précédé  de  somnolence  ;  nous  l’avons  vu  survenir 
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subitement  et  acquérir  rapidement  un  haut  degré  d’intensité: 
une  fois,  la  veille  de  la  mort  ;  une  autre  fois,  sept  jours  avant  la 
terminaison  fatale.  Le  coma,  une  fois  développé,  ne  dure  pas 
sans  interruption  jusqu’à  la  fin  de  la  maladie.  Il  est  souvent 
remplacé  par  du  délire,  des  cris,  de  l’agitation  :  puis  il  reparaît, 
mais  à  une  époque  voisine  de  la  mort ,  et  annonce  une  termi¬ 
naison  promptement  funeste. 

Lorsque  le  coma  disparaît  pour  reparaître,  il  est  souvent 
remplacé  par  du  délire.  Dans  un  cas  fort  remarquable,  il  était 
survenu  un  coma  profond  le  septième  jour  ;  le  dixième,  l’enfant 
avait  entièrement  recouvré  sa  raison  ;  il  survint  de  nouveau 
du  délire  le  onzième,  et  un  coma  complet  le  quatorzième. 

Y  a-t-il  une  relation  entre  les  lésions  anatomiques  et  le  coma  ? 
Dans  les  trois  cas  où  la  somnolence  et  le  coma  ont  complète¬ 
ment  manqué ,  nous  trouvâmes  deux  fois  à  la  base  une  inflam¬ 
mation  de  la  pie-mère  assez  intense,  et  quelques  granulations 
au  niveau  du  cervelet  ;  et  dans  un  autre  cas ,  d’innombrables 
granulations  en  grains  de  semoule,  et  un  ramollissement  su¬ 
perficiel  de  la  subtance  grise.  L’épanchement  ventriculaire  était 
peu  abondant,  d’une  à  deux  onces  de  sérosité,  chez  deux  de 
ces  enfants;  chez  un  autre,  il  manquait  complètement.  Est-ce 
au  peu  d’abondance  ou  à  l’absence  de  l’épanchement  séreux 
que  nous  devons  attribuer  l’absence  de  coma,  ou  bien  à  ce  que, 
dans  l’une  de  nos  observations,  la  pie-mère  n’était  pas  enflam¬ 
mée?  C’est  ce  qui  serait  difficile  à  décider;  car,  en  parcourant 
d’autres  observations,  nous  voyons  la  quantité  de  l’épanchement 
n’être  pas  plus  considérable,  et  cependant  je  coma  survenir  in¬ 
tense.  Dans  tous  les  autres  cas  où  il  a  été  profond ,  nous 
avons  trouvé  à  l’autopsie  un  épanchement  ventriculaire  abon¬ 
dant. 

Lésions  de  la  motilité.  —  La  perversion  ou  l’abolition  des  fa¬ 
cultés  intellectuelles  ne  sont  pas  les  seuls  désordres  que  nous 
présente  l’appareil  nerveux;  des  troubles  plus  nombreux  et 
aussi  profonds  surviennent  dans  les  mouvements;  de  là  les 
convulsions,  les  contractures,  la  carpologie,  etc. 

Convulsions.  —  Si  l’on  se  contentait  de  parler  de  la  fré¬ 
quence  des  convulsions  dans  la  méningite,  on  commettrait 
une  grande  faute,  car  cette  donnée  est  de  toutes  la  moins 
importante.  Le  point  réellement  pratique  est  d’indiquer  d’une 
manière  exacte  l’époque  d'apparition  de  ce  symptôme.  Nous 
sommes  arrivés  à  cette  conséquence  curieuse,  que  la  mé- 
iii.  33 
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ningite  sans  complication  tuberculeuse  de  la  substance  en¬ 
céphalique  ,  ne  débute  jamais  par  des  convulsions.  L’obser¬ 
vation  nous  a  démontré ,  d’autre  part ,  que  dans  les  cas  où  les 
convulsions  paraissent  au  début,  ou  constituent  par  leur  fré¬ 
quence,  leur  intensité  et  leur  périodicité,  un  symptôme  impor¬ 
tant  ,  elles  coïncident  presque  toujours  avec  des  tubercules 
du  cerveau. 

Les  convulsions  ont  offert  de  grandes  différences  dans  leur 
intensité;  nous  les  avons  vues  limitées  aux  membres,  à  la  lèvre 
supérieure,  aux  globes  oculaires.  Lorsqu’elles  ont  été  géné¬ 
rales,  elles  ont  eu  une  durée  variable.  Chez  une  fille  de  onze 
ans,  elles  survinrent  le  treizième  jour  de  la  maladie ,  et  se  ré¬ 
pétèrent  lé  lendemain  ;  il  y  eut  en  tout  une  vingtaine  d’accès , 
dont  chacun  dura  environ  vingt  minutes ,  et  s’accompagna  de 
grincements  de  dents  et  d’écume  à  la  bouche.  Plusieurs  fois  les 
convulsions  ont  été  terminales. 

Nous  reviendrons  sur  ce  sujet  en  traitant  des  tubercules  cé¬ 
rébraux. 

Roideur,  contracture ,  etc.  —  M.  Rufz  nous  semble  avoir  at¬ 
taché  une  beaucoup  trop  grande  importance  à  la  contracture; 
d’une  part,  parce  qu’elle  manque  souvent  dans  la  méningite, 
d’autre  part  parce  qu’elle  se  rencontre  dans  plusieurs  mala¬ 
dies  où  les  centres  nerveux  ne  sont  le  siège  d’aucune  phleg- 
masie. 

Nous  avons  observé  la  roideur  et  la  contracture  à  une  épo¬ 
que  assez  avancée  de  la  maladie,  du  septième  au  treizième 
jour.  Ordinairement  la  contracture  était  partielle,  et  elle  occu¬ 
pait  ,  soit  les  membres ,  soit  le  tronc,  soit  la  mâchoire.  Dans  les 
cas  où  elle  existait  au  niveau  des  membres ,  ceux-  ci  étaient 
fortement  fléchis ,  ils  résistaient  à  la  traction  quand  on  voulait 
les  étendre.  La  mâchoire  était  aussi,  dans  quelques  cas ,  for¬ 
tement  serrée.  Enfin,  lorsque  la  roideur  occupait  le  tronc,  elle 
variait  d’intensité,  mais  elle  était  quelquefois  portée  au  point 
de  lui  donner  la  tension  d’une  barre  de  fer.  Dans  ces  cas ,  on 
pouvait  quelquefois  soulever  les  enfants  tout  d’une  pièce;  et  il 
était  impossible  de  fléchir  les  articulations  des  extrémités  infé¬ 
rieures  sur  le  bassin.  La  contracture,  quand  elle  existe ,  n’est 
pas  en  général  permanente,  elle  dure  d’un  à  deux  jours,  puis 
disparaît  pour  se  reproduire  plus  tard.  Ce  que  nous  venons  de 
dire  s’applique  à  la  contracture  des  extrémités  ;  il  n’en  est  pas 
tout-à-fait  de  même  de  la  roideur  du  tronc  :  celle-ci ,  une  fois 
développée,  va  en  général  en  augmentant  pendant  quelques 
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jours;  mais  elle  finit  aussi  par  disparaître  avant  la  mort.  Nous 
avons  observé  deux  fois  une  roideur  générale  se  montrant  par 
accès  qui  sont  survenus  plusieurs  jours  avant  la  mort,  et  plu¬ 
sieurs  fois  le  même  jour. 

Ces  différentes  formes  de  contracture  ou  de  roideur  peuvent- 
elles  être  rattachées  à  des  lésions  spéciales?  Évidemment  non. 
Ainsi,  dans  six  cas  où  ce  symptôme  a  manqué,  les  lésions 
trouvées  à  l’autopsie  étaient  très  différentes;  mais  en  particu¬ 
lier,  dans  un  cas  il  y  avait  un  ramollissement  rouge  et  blanc 
qui  aurait  semblé  devoir  s’accompagner  de  contracture.  Dans 
les  autres  cas,  la  contracture  et  la  roideur  ont  coïncidé  avec 
des  lésions  très  différentes. 

Nous  ne  croyons  pas  nécessaire  de  donner  le  rapport  nu¬ 
mérique  du  siège  de  la  contracture ,  il  ne  conduit  en  définitive 
à  aucun  résultat  important.  M  Piet  s’est  livré  aux  mêmes  re¬ 
cherches  que  nous ,  et  est  arrivé  aux  mêmes  conclusions.  On 
trouvera  dans  sa  Thèse  (pag.  24-28)  des  considérations  très  in¬ 
téressantes  sur  ce  sujet. 

Soubresauts,  carpologie ,  etc.  — A  peu  près  à  l’époque  où  l’on 
note  les  différents  désordres  de  la  motilité  sur  lesquels  nous 
venons  d’appeler  l’attention,  on  observe  un  certain  nom¬ 
bre  de  symptômes  qui,  soit  isolés,  soit  réunis,  indiquent  aussi 
un  trouble  profond  dans  la  motilité,  et  ont  été  notés  par  la  plu¬ 
part  des  pathologistes  comme  des  signes  pathognomoniques  de 
l’hydrocéphalie  aiguë;  nous  voulons  parler  des  soubresauts  de 
tendons ,  de  la  carpologie ,  du  mâchonement ,  des  grincements  de 
dents ,  de  la  catalepsie  des  extrémités ,  àes  contractions  spasmo¬ 
diques  des  paupières ,  du  tremblement  des  avant-bras. 

Ces  symptômes  apparaissent  à  une  période  avancée  de  la 
maladie ,  quelquefois  le  jour  de  la  mort  ou  peu  de  jours  avant. 
Leur  durée  est  courte,  un  à  deux  jours.  Nous  devons  excepter 
toutefois  de  cette  règle  les  grincements  de  dents,  que  nous 
avons  observés  dans  quelques  cas  à  une  période  assez  voisine  du 
début  j  et  qui  par  cela  même  ont  plus  d’importance.  Il  est  inu¬ 
tile  de  faire  l’histoire  de  chacun  de  ces  symptômes  en  particu¬ 
lier,  il  suffit  d’avoir  indiqué  l’époque  à  laquelle  on  les  observe, 
et  d’avoir  mentionné  que  souvent  ils  sont  réunis  chez  le  même 
individu.  Nous  avons  observé  les  uns  ou  les  autres  chez  les  trois 
quarts  de  nos  malades  environ. 

Paralysie.  — L’abolition  partielle  et  momentanée  du  mouve¬ 
ment  n’est  pas  rare  dans  la  méningite  ;  mais  presque  jamais  on 
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n’observe  de  paralysie  intense  générale  et  permanente.  Nous 
avons  noté  une  fois  chez  une  fille  de  sept  ans  une  véritable 
hémiplégie  portant  à  la  fois  sur  la  sensibilité  générale,  les  mou¬ 
vements  et  les  fonctions  cfes  organes  des  sens.  En  général,  on 
n’observe  qu’une  simple  résolution,  d’autres  fois  la  paralysie 
est  tout-à-fait  partielle:  ainsi  nous  avons  vu  les  mouvements 
de  la  langue  devenir  très  difficiles ,  et  cet  organe  arcbouter 
contre  la  lèvre  inférieure  ;  d’autres  fois  la  paralysie  occupe  seu¬ 
lement  la  paupière,  son  muscle  supérieur,  le  côté  gauche  de 
la  face ,  etc. 

Il  nous  a  été  impossible  d’établir  aucune  corrélation  entre 
l’intensité ,  la  nature  et  le  siège  des  lésions,  et  l’intensité  de  la 
paralysie.  Ainsi ,  pour  ne  parler  que  du  cas  le  plus  tranché ,  de 
selui  dans  lequel  une  véritable  hémiplégie  a  existé  pendant 
deux  jours,  nous  voyons  qu’un  symptôme  aussi  grave  et  aussi 
caractérisé  n’a  laissé  pour  trace,  après  la  mort,  que  quelques 
granulations  dans  la  scissure  de  Sylviusdu  côté  droit;  et  même 
de  tous  les  cas  que  nous  avons  observés ,  celui-là  était ,  sans 
contredit,  un  de  ceux  où  les  lésions  étaient  les  moins  pronon¬ 
cées,  la  pie-mère  en  particulier  n’offrait  pas  d’inflammation,  les 
parties  centrales  du  cerveau  étaient  parfaitement  saines ,  et  les 
ventricules  contenaient  à  peine  16  grammes  de  sérosité. 

Sensibilité.  — La  sensibilité  générale  tactile  et  spéciale 
subit  dans  la  méningite  plusieurs  modifications  qui  doivent 
nous  arrêter  quelques  instants.  C’est  toujours  à  une  époque 
avancée  de  la  maladie  que  la  sensibilité  générale  se  modifie;  il 
est  fort  rare  de  la  voir  exaltée.  Quatre  de  nos  malades  seulement 
ont  présenté  ce  phénomène.  Beaucoup  plus  fréquemment  la 
sensibilité  devient  obtuse  à  des  degrés  très  différents,  et  qui 
varient  depuis  une  légère  diminution  jusqu’à  une  abolition 
complète  ;  c’est  au  plus  tôt  à  partir  du  septième  jour  que  l’on 
observe  la  diminution  de  la  sensibilité  cutanée ,  qui  est  d’au¬ 
tant  plus  prononcée  que  le  malade  s’approche  de  sa  fin.  Dans 
quelques  cas  rares ,  en  même  temps  que  la  sensibilité  disparaît , 
la  sensibilité  spéciale  est  émoussée.  Une  seule  fois  nous  avons 
vu  les  organes  des  sens  perdre  leur  sensibilité  avant  celle  de  la 
peau. 

Pas  plus  que  pour  les  désordres  des  mouvements,  nous  n’a¬ 
vons  pu  remonter  à  la  cause  anatomique  de  l’anesthésie. 

Lésions  des  fonctions  des  organes  des  sens.  —  Les  modifications 
des-  fonctions  de  l’organe  de  la  vue  ont  de  tout  temps  attiré 


MÉNINGITE.  —  SYMPTOMES.  5-1-7- 

l’attention  des  pathologistes;  la  contraction  ou  la  dilatation  des 
pupilles,  le  strabisme ,  les  convulsions  des  globes  oculaires,  ale., 
ont  été  le  sujet  d’une  foule  de  discussions  ;  on  a  cherché  prin¬ 
cipalement  à  établir  d’après  ces  symptômes  l’époque  à  la¬ 
quelle  survient  l’épanchement.  Nous  épargnons  ces  discussions 
à  nos  lecteurs,  elles  ne  conduisent  à  aucun  résultat  utile.  Qu’il 
nous  suffise  de  dire  que  souvent,  à  une  époque  voisine  du  dé¬ 
but,  les  enfants  craignent  la  lumière,  placent  leurs  mains  devant 
leurs  yeux  pour  se  soustraire  aux  rayons  lumineux  ;  on  observe 
aussi  alors  des  clignotements  et  des  grimaces  passagères ,  qui 
dépendent  probablement  de  cette  cause. 

Le  strabisme  existe  chez  près  de  la  moitié  des  malades,  la 
dilatation  de  la  pupille  chez  les  trois  quarts.  Le  strabisme  est 
tantôt  divergent,  tantôt  convergent;  il  survient  à  une  époque 
avancée:  nous  ne  l’avons  pas  noté  avant  le  huitième  jour;  il 
est  très  variable  dans  sa  durée:  nous  ne  l’avons  guère  con¬ 
staté  pendant  plus  de  huit  jours.  La  dilatation  des  pupilles  existe 
souvent  un  ou  deux  jours  avant  la  mort,  ou  le  jour  même  de  la 
mort  ;  dans  un  cas  ce  symptôme  s’est  montré  sept  jours  avant 
la  terminaison  fatale.  En  même  temps  que  les  pupilles  sont  dila¬ 
tées,  elles  perdent  de  leur  contractilité  ;  la  vision  est  alors  abolie. 

L’ouïe  et  l’odorat  se  conservent  en  général  plus  longtemps 
que  la  vue  et  ne  sont  guère  abolis  que  le  dernier  jour.  Le  petit 
nombre  de  recherches  que  nous  avons  faites  sur  l’organe  du 
goût  nous  a  conduits  aux  mêmes  résultats. 

Dans  le  présent  article,  aussi  bien  que  dans  celui  qui  précède 
nous  n’avons  pas  cherché  à  séparer  les  symptômes  qui  appar^ 
tiennent  à  la  méningite  elle-même,  de  ceux  des  granula¬ 
tions.  C’est  qu’en  effet  cette  distinction  nous  semble  très 
difficile  sinon  même  impossible  à  établir.  Chez  le  plus  grand 
nombre  des  enfants ,  la  maladie  débute  brusquement  et  sans 
symptômes  cérébraux  précurseurs  ;  elle  suit  la  marche  d’une 
affection  aiguë ,  et  l’on  ne  saurait  dire  à  quel  moment  a  débuté 
la  phlegmasié,  ou  plutôt  on  reste  dans  l’incertitude  de  sa¬ 
voir  si  la  tuberculisation  a  été  antérieure  ou  postérieure  aux 
premiers  symptômes.  Le  doute  est  d’autant  plus  permis  dans  les 
cas  de  ce  genre ,  que  des  enfants  qui  ont  succombé  après  avoir 
présenté  des  accidents  cérébraux  à  peu  près  pareils,  offrent  à 
l’autopsie  soit  des  granulations  sans  méningite,  soit  une  mé 
ningite  sans,  granulations.  Toutefois ,  le  temps  présumé  né- 
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cessaire  pour  la  formation  du  dépôt  tuberculeux  doit  faire  re¬ 
garder  comme  certain  que  la  tuberculisation  antérieure  à  la 
phlegmasie  était  restée  latente.  Chez  quelques  enfants  dont  la 
maladie  a  une  durée  beaucoup  plus  longue,  on  serait  tenté  de 
croire  que  la  méningite  date  du  moment  où  des  accidents  plus 
aigus-  que  ceux  du  début  prennent  naissance ,  et  que  les  symp¬ 
tômes  antérieurement  observés  dépendaient  de  la  tuberculisa¬ 
tion  seule.  Maison  reste  nécessairement  dans  l’incertitude  sur 
l’exactitude  de  cette  interprétation ,  lorsque  l’on  considère  que 
les  symptômes  si  prolongés  du  début  ne  sont  pas  d’autre  nature 
que  ceux  qu’offre  la  maladie  lorsqu’elle  est  plus  courte ,  et  sur¬ 
tout  quand  on  voit  des  méningites  durer  aussi  longtemps  sans 
que  l’autopsie  démontre  de  tubercules  méningés  ni  cérébraux. 

Art.  ÏII.  —  Diagnostic. 

La  méningite  tuberculeuse  peut  être  confondue  avec  un 
grand  nombre  d’affections  de  nature  diverse.  Quelques  unes  ont 
leur  siège  ou  leur  point  de  départ  dans  l’encéphale  ;  d’autres, 
au  contraire ,  appartiennent  à  un  autre  ordre  de  maladies. 

Nous  allons  successivement  établir  le  diagnostic  de  la  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  avec  : 

1°  La  méningite  inflammatoire  ; 

2°  L’hydrocéphalie  aiguë; 

3°  L’hémorrhagie  cérébrale  (primitive  ou  secondaire)  ; 

4°  La  congestion  cérébrale  ; 

5°  Les  accidents  cérébraux  survenant  au  début  ou  dans  le 
cours  des  fièvres  éruptives  ; 

6°  Certains  accidents  cérébraux  sans  lésion  d’organes  ; 

7°  La  gastrite  légère; 

8°  L’entérite  typhoïde  ; 

9°  La  fièvre  typhoïde. 

Parmi  ces  différentes  maladies,  les  unes  peuvent  être  confon¬ 
dues  avec  la  méningite  pendant  la  première  période,  d’autres 
pendant  la  seconde  période,  d’autres  enfin  pendant  tout  son 
cours. 

1°  La  méningite  inflammatoire  peut  être  confondue  avec  la  mé¬ 
ningite  tuberculeuse  pendant  toutes  ses  périodes,  njais  surtout 
pendant  la  seconde.  Gommé  il  est  important  de  bien  faire  sai¬ 
sir  au  lecteur  les  différences  qui  existent  entre  ces  deux  mala¬ 
dies,  nous  allons  les  présenter  dans  un  tabieau  synoptique  qui 
résume  la  description. 
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Méningite  tuberculeuse. 

Phénomènes  de  début.  —  Cépha¬ 
lalgie  variable  en  intensité,  vomis¬ 
sements  ,  constipation ,  légère  accé¬ 
lération  du  pouls.  Dans  la  grande 
majorité  des  cas,  conservation  de 
l’intelligence. 


Apparence  de  maladie  légère. 

Début  insidieux. 

Marche.  —  Marche  assez  lente, 
irrégulière,  alternatives  d’améliora¬ 
tion  et  d’aggravation ,  ralentissement 
et  irrégularité  du  pouls  ;  symptômes 
nerveux  ,  variables  par  leur  forme, 
leur  durée  et  leur  intensité  ;  agitation 
en  général  peu  intense ,  délire  sou¬ 
vent  calme. 

Durée.  —  Maladie  assez  longue , 
ne  durant  guère  moins  de  sept  jours, 
et  pouvant  se  prolonger  au-delà 
de  quinze ,  vingt ,  quarante  jours. 


Méningite  simple. 

Phénomènes  de  début.  —  Cépha¬ 
lalgie  très  intense,  agitation  exces¬ 
sive  accompagnée  de  cris  aigus ,  pré¬ 
cédée  ou  suivie  de  coma  ou  d’assou¬ 
pissement,  frissons  prolongés,  suivis 
de  fièvre  vive,  vomissements  bilieux, 
fréquents  /  nombreux,  avec  ou  sans 
constipation. 

Apparence  de  maladie  grave  à 
forme  ataxique. 

Début  brusque  d’affection  aiguë 
intense. 

Marche.  —  Marche  rapide,  aggra¬ 
vation  progressive  et  incessante  ; 
souvent  persistance  du  mouvement 
fébrile,  symptômes  nerveux  de  même 
nature,  saufl’agitation  qui  est  exces¬ 
sive  et  persiste  jusqu’à  la  mort,  délire 
agité. 

Durée.  —  Maladie  le  plus  souvent 
très  courte ,  durant  alors  trente-six 
heures ,  se  prolongeant  rarement  au- 
delà  du  quatrième  jour. 


2°  Hydrocéphalie  aiguë.  — Nous  avons  dit  ailleurs  que  nous 
ne  connaissions  pas  d’exemple  d’hydrocéphalie  primitive  bien 
avéré  ;  nous  ne  saurions  par  conséquent  indiquer  les  différences 
qui  existent  entre  cette  maladie  et  la  méningite. 

Quant  à  l’hydrocéphalie  aiguë  secondaire ,  telle  qu’on  l’ob¬ 
serve  dans  les  fièvres  éruptives5,  elle  diffère  de  la  méningite 
tuberculeuse:  1°  par  ses  symptômes  propres,  2°  par  les  circon¬ 
stances  qui  ont  précédé  le  début. 

Ainsi ,  dans  cette  forme  d’hydrocéphalie,  les  accidens  convul¬ 
sifs  ou  comateux  prédominent ,  mais  ils  ne  sont  pas  nécessaire¬ 
ment  précédés  de  constipation ,  de  céphalalgie  et  de  vomisse¬ 
ments,  et  surtout  de  ces  trois  symptômes  réunis.  Quelquefois 
même  la  diarrhée  existe  au  début  ;  le  pouls  est  accéléré  ,  plein 
et  régulier,  au  lieu  d’être  irrégulier  et  ralenti. 

La  nature  et  l’enchaînement  des  symptômes  permettent  donc, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  d’arriver  à  un  diagnostic  précis. 
Il  suffirait  d’ailleurs  de  bien  connaître  les  antécédents  et  les 
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symptômes  concomitants  delà  maladie  pour  ne  pas  commettre 
de  méprises.  Si ,  par  exemple ,  on  apprend  que  l’enfant  est  con¬ 
valescent  de  fièvre  éruptive  ;  ou  bien  s’il  est  atteint  d’anasarque 
et  que  l’infiltration  ait  disparu  au  moment  où  surviennent  les 
accidents  cérébraux ,  on  pourra  être  à  peu  près  certain  qu’il 
s’agit  d’une  hydrocéphalie  ,  et  non  d’une  méningite. 

4°  Congestion  cérébrale.  —  Dans  notre  premier  volume,  p.  649, 
nous  avons  accordé  peu  d’importance  à  la  congestion  cérébrale , 
parce  que  nous  ne  connaissions  alors  aucun  fait  prouvant  d’une 
manière  positive  qu’elle  pût  être  considérée  chez  l’enfant  comme 
une  affection  se  révélant  par  ses  symptômes  propres.  Depuis 
cette  époque ,  nous  avons  trouvé  dans  la  Bibliothèque  médi¬ 
cale  (1),  un  mémoire  du  docteur  Blaud  de  Beaucaire,  qui  ne 
laisse  aucun  doute  sur  les  symptômes  qu’on  doit  attribuer  à 
l’hypérémie  cérébrale. 

Cette  affection,  qui  débute  tantôt  subitement,  tantôt  après  le 
développement  de  quelques  signes  précurseurs ,  pourrait  peut- 
être  en  imposer  quelquefois  pour  une  méningite  tuberculeuse. 
Cependant ,  les  signes  diagnostiques  sont  assez  tranchés  pour 
ne  laisser  du  doute  que  dans  le  cas  où  l’on  ne  serait  pas  prévenu 
de  la  nature  des  phénomènes  morbides  qui  résultent  de  la 
congestion.de  l’encéphale.  Nous  donnons,  dans  le  tableau 
suivant ,  la  comparaison  des  deux  maladies. 

Congestion  cérébrale.  Méningite  tuberculeuse. 

Début  brusque  par  un  coma  pro-  Au  début ,  jamais  de  coma,  ni  de 
fond ,  ou  symptômes  précurseurs  fourmillements ,  ni  d’engourdisse- 
consistant  dans  des  fourmillements  ment ,  céphalalgie  ,  vomissements  , 
et  de  l’engourdissement  dans  un  des  constipation.  Rarement  il  y  a  du  dé¬ 
membres  pectoraux,  et  parfois  dans  lire ,  et  jamais  de  roidêur  tétanique 
la  moitié  correspondante  de  la  face ,  ni  de  paralysie, 
quelquefois  la  maladie  s’annonce  par 
du  délire ,  une  grande  agitation ,  des 
soubresauts  violents  dans  les  ten¬ 
dons  ,  des  mouvements  convulsifs , 
une  sorte  de  roideur  tétanique ,  la 
paralysie  de  quelques  membres,  une 
grande  gêne  dans  la  respiration. 

Lorsque  la  maladie  est  dévelop-  Le  faciès  est  à  peu  près  pareil 
pêe,  il  y  a  immobilité  et  insensibilité  dans  la  méningite  confirmée  ;  cepen- 
complète  ;  la  face  est  tantôt  rouge  et  dant  le  regard  est  plus  ordinairement 

Ï  (i)Tome  LXII ,  page  i'45. 
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animée,  tantôt  d’une  couleur  peu  incertain,  étonné,  ou  fixe,  ou  triste, 
éloignée  de  l’état  naturel  :  ordinaire-  et  abattu ,  et  le  coma  s’établit  peu  à 
ment  elle  est  paisible  et  n’offre  au-  peu  ;  la  sensibilité  et  la  motilité  sont 
cune  altération  dans  les  traits  ;  d'au-  en  partie  conservées  ;  et  les  mouve- 
tres fois,  au  contraire,  elle  est  agitée  ments  convulsifs  de  la  face,  sauf 
de  mouvements  convulsifs  ;  les  yeux  quelquefois  du  grincement  de  dents, 
sont  gonflés ,  proéminents ,  brillants,  n’ont  lieu  que  rarement  et  dans  la 
injectés,  fixes,  ou  continuellement  dernière  période, 
mus  horizontalement. 

Les  pupilles  sont  tantôt  largement  Ce  n’est  qu’à  une  époque  avancée 
dilatées ,  tantôt  dans  l’étal  ordinaire,  de  la  maladie  et  dans  la  troisième 
mais  toujours  peu  ou  point  sensibles  période  quef  les  pupilles  sont  insen- 
à  l’action  de  la  lumière.  sibles  à  la  lumière. 

La  respiration  est  naturelle  ou  La  respiration  est  souvent' iné- 
paisible ,  ou  stertoreuse  et  précipi-  gale ,  il  y  a  des  bâillements  et  des 
tée.  soupirs  prolongés  par  intervalles. 

Le  pouls  est  en  général  fort  plein,  Le  pouls  d’abord  légèrement  ac- 
très  développé,  mais  peu  après  il  céléré  est  bientôt  irrégulier  et  ra- 
s’affaiblit.  lenli  ;  il  s’accélère  àla  fin  seulement. 

La  durée  de  la  maladie  n’est  que  La  durée  de  la  maladie  est  au 
de  quelques  heures  à  dater  du  mo  *  moins  de  plusieurs  jours.  Dans  les 
ment  où  elle  se  développe.  Dans  cas  où  la  mort  est  subite,  elle  est 
certains  cas,  l’enfant  expire  tout-à-  déterminée  par  une  attaque  convul- 
coup  et  comme  par  syncopé.  sive. 

3”  j Hémorrhagies  céphaliques. — Ilest  un  petit  nombre  de  cas 
dans  lesquels  des  hémorrhagies  de  l’encéphale  peuvent  simuler 
la  méningite  tuberculeuse  .-  nous  en  avons  cité  un  exemple 
assez  frappant  (  page  56  du  tome  II). 

Si  la  maladie  débute  par  des  convulsions ,  on  arrivera  au  dia¬ 
gnostic ,  en  considérant  que  les  convulsions  répétées  au  début 
sont  plus  communes  dans  les  hémorrhagies  céphaliques,  tan¬ 
dis  qu’elles  n’existent  pas  dans  la  méningite ,  à  moins  qu’il  n’y 
ait  en  même  temps  que  la  phlegmasie  des  tubercules  céré¬ 
braux. 

La  distinction  est  plus  difficile  lorsque  l’hémorrhagie  revêt 
la  forme  inflammatoire.  La  céphalalgie,  le  délire,  les  diffé¬ 
rents  troubles  de  la  motilité  et  des  organes  des  sens  qu’on 
observe  alors,  en  imposent  presque  nécessairement;  mais  On 
doit  remarquer  qu’il  est  très  rare  que  ces  symptômes  suivent  la 
marche  déterminée  et  régulière  de  la  méningite.  Dans  l’hémor¬ 
rhagie  ,  ces  phénomènes  ont  quelquefois  une  très  courte  durée  ; 
d’autres  fois  ils  sont  beaucoup  plus  prolongés.  Il  eh  résulte 
que,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  on  doit  croire  à 
l’existence  d’une  inflammation  tnberculeuse  de  préférence  à 
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celle  d’une  hémorrhagie  encéphalique ,  dès  que  la  maladie  suit 
la  marche  régulière  que  nous  avons  décrite  dans  ce  chapitre. 

Il  faut  tenir  compte  aussi  de  la  rareté  de  l’hémorrhagie  com¬ 
parée  à  la  fréquence  de  ia  tuberculisation  méningée. 

5°  Fièvres  éruptives.  —  Ce  n’est  que  dans  des  cas  assez  rares 
que  l’on  peut  confondre  les  fièvres  éruptives  avec  la  méningite 
tuberculeuse.  Les  antécédents,  la  fièvre  violente  au  début  dans 
les  premières,  à  peine  caractérisée  dans  la  seconde,  doivent 
mettre  promptement  sur  la  voie  du  diagnostic. 

La  variole  en  particulier  ne  peut  être  prise  pour  une  in¬ 
flammation  tuberculeuse  qu’à  son  origine  ;  les  accidents  céré¬ 
braux  qui  surviennent  pendant  son  cours  étant  concomitants 
de  l’éruption,  ne  sauraient  être  confondus  avec  ceux  d’une 
méningite.  La  variole  à  son  début  est  caractérisée  par  une 
fièvre  violente,  et  s’il  s’y  joint  de  la  constipation  ,  de  la  cépha¬ 
lalgie  et  des  vomissements ,  on  ne  doit  pas  s’en  laisser  impo¬ 
ser  par  ces  symptômes  ;  car  il  est  très  rare  que  la  variole 
qui  s’annonce  ainsi  ne  présente  pas  en  même  tempk  quelques 
autres  phénomènes  qui  n’appartiennent  pas  au  début  de  la  mé¬ 
ningite  ,  c’est-à-dire  du  délire,  de  l’agitation,  des  douleurs 
lombaires,  une  expression  animée  du  faciès,  etc.  Ces  symptô¬ 
mes  réunis  au  mouvement  fébrile  intense,  ou.ce  dernier  phé¬ 
nomène  seul,  doivent  indiquer  l’absence  de  la  tuberculisation 
méningée.  ‘  v 

Enfin  les  antécédents  doivent  aussi  fournir  quelques  lumiè¬ 
res  :  si  l’enfant  n’est  pas  vacciné,  et  n’a  pas  eu  la  variole ,  s’il  a 
été  soumis  à  une  contagion  variolique,  on  devra  présumer  une 
variole  ;  au  contraire  l’existence  de  quelques  symptômes  céré¬ 
braux  chroniques  à  une  époque  antérieure,  indiqueront  une 
méningite. 

M.  Piet  a  rapporté  dans  sa  thèse  plusieurs  observations  inti¬ 
tulées:  Symptômes  de  méningite  sans  lésions  cérébrales.  Il  s’agit, 
dans  la  première,  d’une  fille  de  sept  ans  qui  fut  prise  de  sym¬ 
ptômes  cérébraux  au  douzième  jour  d’une  variole,  et -mourut 
vingt-quatre  jours  après  lé  début  des  accidents  nerveux.  Dans 
ce  cas ,  le  diagnostic  n’était  pas  difficile  :  d’une  part ,  l’affection 
préexistante  devait  faire  soupçonner  que  les  symptômes  ne  dé¬ 
pendaient  pas  de  la  méningite-,  d’autre  part  plusieurs  des  .si¬ 
gnes  pathognomoniques  de  cette  affection  ont  manqué ,  à  savoir 
la  constipation  et  l’irrégularité  du  pouls. 

Le  même  auteur  cite  deux  autres  exemples  de  symptômes 
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nerveux  sans  lésions  cérébrales,  et  ayant  offert  de  l’analogie 
avec  ceux  delà  méningile.  Dans  ces  deux  faits,  il  s’agit  d’une 
scarlatine  compliquée  d’accidents  cérébraux.  Les  accidents  s’é¬ 
tant  manifestés  une  fois  au  début  de  la  fièvre  éruptive,  et  dans 
l’autre  cas  du  premier  au  quatrième  jour  de  l’éruption ,  la  pré¬ 
sence  de  l’exanthème  ne  devait  pas. laisser  le  moindre  doute 
sur  la  nature  de  la  maladie. 

Il  est  vrai  cependant  que  la  scarlatine  peut  être  plus  facile¬ 
ment  confondue  que  la  variole  avec  la  méningite  tuberculeuse. 
Les  accidents  cérébraux  ,  si  fréquents  dans  cette  fièvre  érup¬ 
tive,  sont  quelquefois  semblables  à  ceux  de  la  phlegmasie  mé¬ 
ningée,  surtout  lorsque  l’éruption  a  été  assez  fugace  pour 
échapper  à  l’examen  -,  car  dès  que  l’on  a  constaté  l’exanthème , 
on  doit  rejeter  l’idée  d’une  méningite  tuberculeuse. 

Nous  avons  cité  dans  notre  second  volume,  page  667,  l’ob¬ 
servation  d’une  jeune  fiile  dont  la  maladie,  qui  dura  treize 
jours,  fut  constamment  prise  pour  une  méningite  tuberculeuse. 
Dans  ce  cas ,  cependant ,  la  fièvre  violente  du  début  aurait  dû 
éveiller  l’attention  sur  l’existence  d’une  autre  maladie  que  la 
tuberculisation  des  méninges. 

Nous  avons  déjà  dit ,  tome  II,  page  623,  qu’il  était  quelque¬ 
fois  très  difficile  de  distinguer  les  accidents  nerveux  de  la  scar¬ 
latine,  de  ceux  de  la  méningite  tuberculeuse  :  la  lenteur  et 
d’irrégularité  du  pouls  nous  semblent  encore  le  guide  le  plus 
certain. 

6°  Maladie  cérébrale  sans  symptômes.  —  Dans  quelques  cir¬ 
constances  le  diagnostic  est  plus  difficile  que  dans  les  cas  aux¬ 
quels  nous  venons  de  faire  allusion  ;  c’est  lorsqu’il  existe  des 
accidents  cérébraux  graves  qui  ne  sont  liés  à  aucune  affection 
générale  ou  locale ,  et  qui  cependant  peuvent  en  imposer  pour 
une  méningite  tuberculeuse.  On  peut  observer  alors  de  la  cé¬ 
phalalgie  ,  de  la  constipation ,  des  vomissements ,  des  symptô¬ 
mes  nerveux  variés.  La  maladie  peut  durer  de  5  à  13  jours ,  et 
la  marche  des  symptômes  être  tout-à-fait  identique  à  celle  de 
la  méningite  tuberculeuse.  Les  antécédents  mêmes  peuvent  con¬ 
tribuer  à  l’erreur  du  diagnostic,  les  enfants  étant  ou  pouvant 
être  soupçonnés  tuberculeux.  Nous  citerons  comme  exemples 
les  deux  extraits  suivants  de  nos  observations. 

Un  enfant  de  trois  ans ,  scrofuleux  et  atteint  d’une  péritonite  tubercu¬ 
leuse  ,  avait  passé  plusieurs  jours  à  l’hôpital  sans  offrir  aucun  symptôme 
cérébral;  il  était  gai  et  mangeait  avec  appétit. 
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Un  jour  fl  est  pris  de  vomissements  ;  le  lendemain  ils  sont  plus  nombreux 
et  accompagnés  de  dévoiement  ;  puis  il  survient  une  extrême  agitation. 
Nous  voyons  alors  le  jeune  malade  (troisième  jour);  nous  lui  trouvons  la 
face  pâle,  le  faciès  abattu,  les  yeux  cernés.  La  peau  est  à  peine  chaude ,  le 
pouls  régulier,  dépressible  à  120  ;  30  respirations  assez  amples.  La  langue 
est  rouge  et  humide  ;  les  dents  sont  couvertes  de  croûtes  sanglantes  ;  l’ab¬ 
domen  est  très  volumineux,  tendu ,  ballonné.  L’enfant  est  très  grognon  ;  il 
crie  sans  cesse.  Dès  le  lendemain,  c’est-à-dire  quatre  jours  après  le  début 
des  accidents ,  l’agitation  est  remplacée  par  du  coma ,  dont  on  parvient  ce¬ 
pendant  encore  à  tirer  le  jeune  malade  ;  fl  donne  alors  quelques  signes  de 
connaissance  ;  il  avale  avec  difficulté.  Les  vomissements  ne  se  sont  pas 
renouvelés;  il  n’y  a  eu  que  deux  selles  très  peu  abondantes;  les  urines 
ont  été  supprimées  pendant  quatre  jours. 

Six  jours  après  le  début ,  le  malade  agonisait  ;  cependant  la  sensibilité 
était  encore  conservée  au  pincement  ;  il  n’y  avait  ni  contraction ,  ni  dilata¬ 
tion  des  pupilles.  Quelques  heures  après  il  avait  succombé. 

L’autopsie  ne  fit  reconnaître  aucune  lésion  de  l’encéphale  ;  il  existait  des 
tubercules  dans  les  poumons  et  une  phthisie  péritonéale  considérable. 

Les  vomissements  du  début,  le  délire  et  le  coma  qui  les 
avaient  remplacés,  devaient  faire  croire  à  une  maladie  encépha¬ 
lique.  Le  dévoiement,  il  est  vrai ,  avait  accompagné  les  vomis¬ 
sements;  mais  le  fait  n’avait  rien  d’étonnant  puisque  le  malade 
était  atteint  d’une  péritonite  tuberculeuse.  Toutefois  le  pouls 
était  régulier  et  accéléré,  et  ce  caractère  aurait  dû  rectifier 
notre  diagnostic. 

Dans  l’exemple  suivant  l’erreur  était  bien  plus  facile  à  com¬ 
mettre,  et  la  ressemblance  avec  une  méningite  tuberculeuse 
était  si  frappante  que  si  un  cas  pareil  se  présentait  de  nouveau 
à  notre  observation,  nous  commettrions  probablement  une 
seconde  fois  la  même  méprise. 

Une  fille  de  dix  ans  atteinte  d’une  gibbosité  depuis  l’âge  de  trois  ans, 
à  la  suite  de  laquelle  était  survenue  une  paralysie  des  extrémités  qui 
avait  duré  six  mois,  était  habituellement  constipée  depuis  l’âge  de  cinq  ans. 
A  huit  ans ,  elle  avait  éprouvé  de  vives  douleurs  dans  les  tempes  et  les 
oreilles ,  et  depuis  l’âge  de  neuf  ans  elle  était  sujette  à  de  la  céphalalgie. 
Deux  mois  avant  le  début ,  elle  avait  eu  pour  la  première  fois  une  atta¬ 
que  d’épilepsie.  Sept  semaines  plus  tard ,  elle  se  plaignit  de  la  tête  ;  l’ap¬ 
pétit  était  perdu  ;  mais  elle  ne  présentait  aucun  autre  symptôme. 

La  maladie  débute  par  de  l’augmentation  de  la  céphalalgie,  des  vomisse¬ 
ments  bilieux  qui  durent  deux  jours ,  et  de  la  constipation  qui  persiste.  Le 
second  jour ,  il  survient  une  extrême  agitation  ;  l’enfant  pousse  des  cris  ai¬ 
gus,  se  tord  les  mains,  lire  la  langue,  grimace  sans  cesse.  Elle  cherche  à 
se  jeter  à  bas  de  son  lit  ou  à  grimper  le  long  des  murs.  Les  yeux  sont  con¬ 
vulsés;  il  n’y  a  pas  d’écume  à  la  bouche.  Ces  symptômes  (  au  dire  de  la 
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mère)  durent  presque  sans  interruption  jusqu’au  neuvième  jour  :  l’enfant 
est  alors  amenée  à  l’hôpital.  Nous  la  trouvons  dans  l’état  suivant  : 

Elle  est  couchée  sur  le  dos;  la  face  est  pâle  ;  le  front  et  les  joues  sont 
couverts  d’excoriations  ;  Içs  narines  sont  croûteuses  et  les  ailes  du  nez  lé¬ 
gèrement  dilatées.  Les  lèvres  sont  volumineuses ,  sèches ,  ulcérées  à  leur 
face  interne.  Le  faciès  exprime  la  stupidité  ;  elle  rit  sans  cause ,  puis  se 
met  à  pleurer.  L’agitation  est  grande  :  il  est  fort  difficile  d’examiner  la  ma¬ 
lade  ;  elle  prononce  des  mots  sans  suite  et  se  plaint  constamment.  Le  stra¬ 
bisme  est  très  marqué  ;  les  pupilles  sont  largement  dilatées  ;  la  sensibilité 
tactile  et  spéciale  est  conservée. 

Le  pouls  est  peu  développé,  inégal ,  à  116 ,  la  chaleur  médiocr#;  32  in¬ 
spirations  irrégulières.  La  langue  est  assez  profondément  ulcérée  à  son 
bord  droit  ;  l’ulcération  est  inégale ,  à  fond  jaunâtre.  L’abdomen  est  assez 
volumineux ,  sonore.  L’enfant  ne  demande  ni  à  manger  ni  à  boire.  Il  n’y  a 
pas  de  selles. 

Les  trois  jours  suivants ,  les  symptômes  de  la  méningite  sont  encore 
plus  prononcés.  Le  pouls  est  un  jour  petit,  irrégulier,  variant  entre  80 
et  88 ,  la  peau  est  froide  ;  le  lendemain  il  remonte  à  136,  et  la  chaleur  aug¬ 
mente  d’intensité.  Le  ventre  est  légèrement  rétracté,  un  peu  tendu.  Il  y  a 
des  alternatives  de  coma  et  d’intelligence  :  l’enfant  prononce  avec  lenteur 
quelques  paroles  sensées ,  puis  des  mots  inarticulés  ;  puis  elle  gémit ,  et  re¬ 
tombe  dans  le  coma.  Pendant  ses  lueurs  de  raison,  elle  se  plaint  de  la  tête. 
Le  dixième  jour ,  la  sensibilité  tactile  des  narines ,  des  conjonctives ,  est 
abolie  ;  il  en  est  de  même  de  celle  de  la  peau  du  bras  et  de  la  joue  gauche. 
Le  onzième  jour ,  la  vue  paraît  tout-à-fait  abolie.  Le  lendemain  (douzième 
jour) ,  veille  de  la  mort ,  amélioration  apparente  :  l’enfant  voit  assez  bien  , 
distingue  ce  qu’on  lui  présente  ;  la  sensibilité  tactile  et  spéciale  est  en  par¬ 
tie  revenue ,  bien  que  toujours  un  peu  moins  marquée  à  gauche  qu’à 
droite.  Son  intelligence  est  plus  nette  ;  elle  répond  mieux  et  plus  vite  aux 
questions  ;  elle  est  moins  agitée  ;  elle  se  plaint  toujours  de  la  tête,  mais  dit 
avoir  moins  mal.  Dans  la  nuit  du  douzième  au  treizième  jour,  elle  meurt. 

A  l’autopsie ,  la  dure-mère  est  saine ,  et  laisse  écouler  par  sa  surface 
quelques  gouttes  de  sang  ;  les  sinus  renferment  du  sang  et  des  caillots  ; 
l’arachnoïde  est  lisse  et  polie  ;  les  glandes  de  Pacchioni  sont  abondantes  le 
long  de  la  grande  scissure.  L’infiltration  sous-arachnoïdienne  est  presque 
nulle.  La  pie-mère  est  très  injectée  ;  elle  se  détache  aisément  de  la  substance 
cérébrale.  Pas  de  traces  de  granulations  ni  d’épaississement. 

Les  circonvolutions  cérébrales  ont  leur  aspect  ordinaire  ;  la  consistance 
du  cerveau  est  bonne  ;  la  substance  grise  a  une  teinte  d’un  rose  assez  vif  ; 
la  substance  blanche  est  abondamment  piquetée.  Les  deux  substances  sont 
poisseuses.  Chaque  ventricule  contient  une  cuillerée  de  sérosité  trouble. 
La  partie  supérieure  de  la  voûte  à  trois  piliers  est  légèrement  ramollie. 

La  colonne  épinière  est  déformée  de  façon  à  former  un  angle  aigu  en 
arrière,  très  rentrant  en  dedans  au  niveau  des  deux  premières  dorsales.  Le 
corps  de  ces  deux  vertèbres  est  détruit  ;  on  ne  trouve  pas  dans  le  foyer  de 
tubercules  évidents,  mais  seulement  quelques  gouttes  de  pus  et  des  es¬ 
quilles  peu  volumineuses  en  contact  avec  la  face  antérieure  de  la  moelle. 
Cet-  organe ,  au  niveau  du  point  où  il  repose  sur  l’angle  saillant  de  la  co- 
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lonne ,  est  mou  ,  diffluent ,  dans  l’étendue  d’un  centimètre  environ  ;  le  ra¬ 
mollissement  existe  dans  toute  l’épaisseur.  Les  parties  inférieures  ne  sont 
pas  atrophiées. 

Dans  les  autres  organes  ,  nous  constatons  :  1°  une  pneumonie  lobulaire 
peu  étendue  du  poumon  droit ,  avec  un  tubercule  crétacé  ;  2°  un  ramollis¬ 
sement  complet  de  la  membrane  muqueuse  du  grand  cul-de-sac.  Il  n’exis¬ 
tait  pas  d’autres  altérations. 

La  plupart  des  symptômes  de  la  méningite  tuberculeuse 
étaient^réunis  chez  cette  malade;  et  non  seulement  ils  exis¬ 
taient,  mais  ils  étaient  groupés ,  compte  ils  le  sont  souvent 
dans  l’affection  tuberculeuse  des  méninges.  Ainsi  la  mala¬ 
die  débute  par  de  la  céphalalgie,  des  vomissements  et  de  la 
constipation  ;  ces  symptômes  sont  suivis  au  bout  de  deux  jours 
de  phénomène  nerveux,  graves;  et  quand  nous  voyons  l’én- 
fant  le  neuvième  jour,  les  symptômes  que  nous  observons, 
réunis  aux  renseignements  fournis  par  les  parents ,  ne  nous 
laissent  pas  le  moindre  doute  sur  la  nature  de  la  maladie. 
Les  variations  et  l’irrégularité  du  pouls  et  de  la  chaleur,  l’état 
du  faciès,  le  strabisme,  la  dilatation  des  pupilles,  le  coma 
et  les  retours  d’intelligence ,  la  rétraction  de  l’abdomen,  appar¬ 
tiennent  bien  à  la  méningite.  La  carie  de  la  colonne  vertébrale 
qui,  à  l’âge  de  notre  malade,  est  presque  toujours  tuberculeuse, 
devait  nous  faire  croire  aussi  à  une  inflammation  de  nature  tu¬ 
berculeuse. 

L'examen  attentif  du  cerveau  ne  nous  a  cependant  révélé 
aucune  altération  des  méninges  ou  de  la  pulpe  encéphalique 
qui  ait  pu  être  considérée  comme  la  cause  des  graves  accidents 
observés  pendant  la  vie.  De  la  congestion  cérébrale ,  un  léger 
ramollissement  de  la  voûte  à  trois  piliers  comme  on  en  observe 
dans  un  grand  nombre  de  maladies  différentes,  ne  peuvent 
pas  être  regardés  comme  des  lésions  assez  graves  pour  rendre 
compte  des  symptômes.  Le  ramollissement  de  la  moelle,  celui 
de  la  membrane  muqueuse  du  grand  cul-de  sac,  et  les  traces 
de  pneumonie  lobulaire  trouvées  dans  le  poumon  droit ,  ne  ren¬ 
dent  pas  raison  des  phénomènes  morbides  ;  nous  sommes  donc 
obligés  en  dernière  analyse  de  voir  dans  ce  fait  une  véritable 
maladie  cérébrale  sans  lésion  de  l’encéphale. 

Nous  ne  devons  pas  oublier  de  rappeler  que  notre  jeune  ma¬ 
lade  avait  été  atteinte  deux  mois  avant  le  début  d’une  attaque 
d’épilepsie ,  et  qu’elle  était  par  conséquent  prédisposées ux  ac¬ 
cidents  nerveux. 
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7°  Gastrite  légère.  —  Cette  affection  offre  une  grande  ressem¬ 
blance  avec  la  première  période  de  la  méningite.  Dans  l'une  et 
l’autre  maladie,  on  observe  les  premiers  jours  la  constipation, 
les  vomissements  et  la  céphalalgie.  Mais  dans  la  gastrite  légère, 
la  céphalalgie  est  peu  intense ,  ordinairement  fugace;  les  vo¬ 
missements  sont  presque  toujours  bilieux  ,  accompagnés  quel¬ 
quefois  d’une  légère  douleur  à  l’épigastre  ;  la  langue  est  recou¬ 
verte  d’un  enduit  limoneux  ,  blanchâtre  ou  jaunâtre  plus  ou 
moins  épais.  La  constipation  est  opiniâtre  quand  on  ne  cherche 
pas  à  la  vaincre  au  moyen  des  purgatifs ,  tandis  qu’elle  cède 
aisément  à  quelques  doses  d’huile  de  ricin.  En  outre  le  faciès 
est  naturel  dans  l’embarras  gastrique ,  les  yeux  sont  seulement 
cernés,  mais  le  regard  est  bon  -,  il  n’est  ni  étonné,  ni  lixe,  ni 
incertain.  Le  mouvement  fébrile  est  peu  marqué  et  de  courte 
durée;  dès  qu’il  a  disparu,  le  pouls  reprend  ses  caractères  nor¬ 
maux;  il  reste  régulier.  Il  n’y  a  presque  pas  de  tendance  à  la 
somnolence  ;  enfin  les  éméto-cathartiques  font  promptement 
justice  de  cette  légère  maladie. 

8°  Entérite  typhoïde.  —  Nous  avons  cité  ailleurs  (t.  I ,  p.  522) 
l’observation  d’une  jeune  fille  qui  succomba  à  une  entérite 
aiguë,  accompagnée  d’accidents  cérébraux.  Le  début  et  la 
maladie  offrirent  la  plus  grande  analogie  avec  la  méningite  tu¬ 
berculeuse.  Toutefois  nous  notâmes  un  symptôme  qu’on  n’ob¬ 
serve  pas  dans  cette  affection ,  l’accélération  constante  et  la  ré¬ 
gularité  du  pouls;  et  un  autre  qui  est  rare,  le  dévoiement 
spontané  à  une  certaine  période. 

9°  La  fièvre  typhoïde  grave  peut  être  confondue  avec  la  mé¬ 
ningite  tuberculeuse.  Nous  devons  avouer  cependant  que  la 
méprise  n’est  pas  fréquente.  Le  diagnostic  sera  basé,  1°  sur  les 
antécédents  des  malades,  leur  âge  et  les  signes  d’affection  tu¬ 
berculeuse  qu’ils  peuvent  présenter  ;  2°  sur  le  mode  de  début  ;  les 
vomissements  et  la  constipation  existant  presque  toujours  dans 
la  méningite,  tandis  que  dans  l’affection  typhoïde  le  premier  de 
ces  deux  symptômes  n’est  pas  très  fréquent,  etque  le  dévoiement 
remplace  souvent  la  constipation;  le  mouvement  fébrile  étant 
très  prononcé  dans  la  fièvre  typhoïde,  le  pouls  accéléré,  plein, 
régulier,  tandis  que  dans  la  méningite  la  fièvre  est  beaucoup 
moins  vive ,  et  que  l’irrégularité  du  pouls  et  son  ralentissement 
succèdent  bientôt  à  son  accélération  ;  3°  sur  la  marche  des  sym¬ 
ptômes:  ainsi,  dans  la  méningite,  la  constipation  est  opiniâtré  - 
à  l’accélération  peu  considérable  du  pouls  succède  bientôt  le 
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ralentissement.  Dans  la  fièvre  typhoïde  au  contraire,  la  consti¬ 
pation  est  remplacée  par  du  dévoiement;  l’accélération  du  pouls, 
loin  de  diminuer,  augmente ,  les  battements  artériels  sont  tou¬ 
jours  réguliers.  A  mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  à 
mesure  aussi  les  symptômes  deviennent  plus  caractéristiques  ; 
l’erreur  est  alors  bien  difficile. 

Il  existe  cependant  des  cas  où  l’on  peut  commettre  une  mé¬ 
prise  grave  pendant  plusieurs  jours  de  suite:  ainsi,  dans  quel¬ 
ques  fièvres  typhoïdes,  il  existe  au  début  une  constipation  assez 
opiniâtre,  des  vomissements  nombreux  et  continus;  de  la  ré¬ 
traction  de  l’abdomen,  une  accélération  peu  considérable  du 
pouls,  une  céphalalgie  intense,  et  quelques  jours  plus  tard  on 
voit  la  sensibilité  devenir  obtuse,  les  pupilles  se  dilater,  etc. 
Nous  donnerons  pour  exemple  l’extrait  de  l’observation  sui¬ 
vante. 

Une  jeune  fille  de  dix  ans,  habituellement  bien  portante,  avait  de¬ 
puis  trois  mois  un  peu  d’agitation  la  nuit;  mais  elle  travaillait,  mangeait 
et  jouait  comme  d’habitude,  lorsqu’un  jour  elle  présenta  moins  d’en¬ 
train  qu’à  l’ordinaire.  Le  lendemain,  elle  reste  au  lit,  elle  est  assoupie, 
vomit  abondamment  de  la  bile ,  se  plaint  d’une  céphalalgie  intense ,  et  de 
douleurs  abdominales  ;  il  y  a  de  la  constipation,  l’anorexie  est  complète, 
la  soif  vive ,  la  fièvre  est  intense ,  et  la  nuit  il  y  a  du  délire ,  de  l’agitation. 
Tous  ces  symptômes  persistent  pendant  six  jours  en  augmentant  d’intensité 
(sauf  les  vomissements  qui  ont  cessé  le  cinquième  jour).  Une  saignée  est 
pratiquée  ;  c’est  la  première  et  la  seule  médication  qui  ait  été  faite.  Le  sep¬ 
tième  jour,  la  malade  est  dans  l’état  suivant  : 

Cheveux  noirs ,  yeux  noirs ,  teint  un  peu  pâle ,  pommettes  non  colorées , 
décubitus  indifférent ,  faciès  exprimant  un  peu  l’ennui  ou  l’affaissement. 
Les  pupilles  ne  sont  pas  dilatées.  L’enfant  exécute  souvent  des  mouvements 
des  lèvres  et  un  demi-mouvement  de  déglutition.Elle  répond  bien  aux  ques¬ 
tions.  Dans  ce  moment-ci,  l’intelligence  est  tout-à-fait  normale.  Elle  accuse 
des  douleurs  de  tête  qu’elle  rapporte  à  la  région  frontale ,  mais  qui  ne  sont, 
pas  assez  vives  pour  lui  arracher  des  cris.  La  peau  est  chaude  ;  le  pouls 
médiocrement  p  lein  ,108  pulsations ,  la  respiration  est  égale  ,  à  32. 

La  respiration  est  pure  et  forte  en  avant  et  en  arrière ,  peut-être  plus  en 
avant. 

L’abdomen  est  souple ,  légèrement  douloureux  à  la  pression ,  surtout  au 
niveau  de  l’épigastre,  pas  de  tumeurs ,  pas  de  gargouillement  dans  la  fosse 
iliaque ,  pas  de  taches  rosées  lenticulaires ,  ni  de  sudamina.  On  n’en  re¬ 
marque  pas  non  plus  dans  les  régions  sous-claviculaires.  La  langue  est 
assez  humide,  un  peu  rouge  à  sa  pointe ,  grisâtre  sur  sa  face  dorsale. 

Le  huitième  jour,  pas  de  selles  ni  de  vomissement,  agitation,  délire 
toute  la  nuit.  Ce  matin,  somnolence;  dans  la  journée ,  elle  est  dans  le 
même  état ,  toujours  assoupie.  Sa  mère  vient  la  voir;  elle  lui  parle ,  répond 
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juste  aux  questions,  mais  a  un  faciès  remarquablement  indifférent;  elie 
marmotte  quelques  mots  inarticulés  et  se  plaint  sans  cesse. 

Pouls  à  116,  petit  ;  respiration  à  32,  égale;  l’abdomen  est  un  peu  doulou¬ 
reux  à  la  pression ,  comme  hier  ;  langue  humide.  ( Calomel  23  centigr.) 

Le  9.  Après  la  prise  du  calomel  administré  d’heure  en  heure ,  l’enfant 
a  eu  une  évacuation  très  abondante  semi-liquide.  Aujourd’hui,  l’abdomen 
est  toujours  indolent;  pas  de  gargouillement,  pas  de  taches,  ni  de  suda- 
mina.  La  somnolence  a  encore  augmenté;  les  réponses  sont  faites  d’un  air 
d’ennui  ;  les  pupilles  ne  sont  pas  dilatées  ;  la  sensibilité  des  membres  supé¬ 
rieurs  est  obtuse  au  pincement.  Pouls  à  104,  large,  mou  ;  respiration  à  32, 
égale  ^percussion  et  auscultation  bonne  en  arrière. 

Dans  le  jour ,  elle  marmotte  quelques  mots  à  moitié  articulés. 

Le  10.  La  malade  n’a  pas  eu  d’évacuation  depuis  avant-hier. 

Le  ventre  ést  toujours  souple  ;  une  tache  mal  caractérisée  prés  l’ombilic. 

La  langue  est  sèche ,  rouge  au  centre. 

Pouls  à  116 ,  large  ,  ni  mou  ni  dur.  Inspiration  à  30.  Respiration  pure. 

Le  faciès  est  le  même  qu’hier.  Ce  malin  à  7  heures  et  demie  elle  était 
plongée  dans  un  demi-coma  ;  la  paupière  soulevée  retombait  par  son  propre 
poids.  Dans  le  jour,  la  malade  se  leva  d’elle-même  pour  aller  au  bassin. 
(Looch.  13  sangsues  à  la  nuque ,  cal.  30  a-ntigr.) 

Le  11.  Les  sangsues  ont  beaucoup  coulé.  Toute  la  nuit  l’enfant  a  été  tran¬ 
quille.  Ce  matin ,  la  face  est  très  pâle ,  la  peau  peu  chaude,  l’assoupissement 
complet  ;  la  ligure  se  colore  quand  on  touche  la  malade  ;  elle  se  plaint 
toutes  les  fois  qu’on  la  remue.  Le  pouls  a  beaucoup  baissé,  il  est  à  98  ;  20 
à  22  inspirations.  Langue,  dents  et  lèvres  sèches,  quoique  l’enfant  ne 
respire  pas  par  la  bouche,  sensibilité  très  obtuse  aux  deux  membres. 
Pupilles  égales  des  deux  côtés,  contractiles,  légèrement  dilatées.  ( Calomel , 
20  centigr .) 

Le  12.  Hier  dans  l’après-midi,  à  3  heures  environ,  le  coma  avait  beau¬ 
coup  diminué  ;  l’enfant  répondait  aux  questions.  Ce  malin ,  il  a  encore  di¬ 
minué  ;  elle  répond  naturellement.  Le  pouls  a  repris  de  sa  force  ;  il  est  à 
112,  la  respiration  .à  23.  La  sensibilité  est  revenue  ;  l’abdomen  est  toujours 
souple ,  indolent;  une  nouvelle  tache  rosée,  lenticulaire  près  de  l’ombilic, 
pas  de  sudamina  sur  les  clavicules.  La  langue  est  moins  sèche  qu’hier  ;  elle 
est  lisse ,  collante.  Le  calomel  a  déterminé  plusieurs  évacuations  en  dé¬ 
voiement  celte  nuit. 

Le  13.  Pouls  à  128  ;  respiration  à  36.  Les  réponses  sont  tout-à  fait  na¬ 
turelles,  les  yeux  aussi.  L’enfant  se  plaint  d’elle-même  de  n’avoir  pas  eu 
de  cataplasmes  ;  elle  s’occupe  des  objets  qui  l’entourent. 

Lèvres  sèches ,  langue  un  peu  collante  ;  une  selle  hier  en  dévoiement  ; 
abdomen  toujours  souple ,  un  peu  aplati,  indolent,  pas  de  sudamida ,  deux 
taches  nouvelles  à  l’hypogastre ,  mais  mal  dessinées. 

Le  14.  La  respiration  est  à  32,  le  pouls  à  112.  La  langue  toujours  sèche, 
les  lèvres  un  peu  croûteuses ,  trois  selles  en  dévoiement ,  deux  nouvelles 
taches  bien  dessinées.  Eruption  très  abondante  de  sudamina  sur  toute  la 
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partie  inférieure  du  cou ,  et  les  régions  sus-claviculaires.  Abdomen  indo¬ 
lent. 

L’intelligence  est  normale  ;  les  réponses  sont  justes  ;  l’enfant  voudrait 
manger. 

A  partir  de  ce  moment,  l’affection  typhoïde  se  dessine  franchement,  et 
marche  avec  régularité  vers  une  terminaison  favorable.  La  malade  sortit 
guérie  le  vingt-quatrième  jour  à  partir  du  début. 

Art.  ÏV.  — >  Pronostic.  > —  Terminaison. 

De  l’aveu  de  tous  les  pathologistes ,  la  méningite  tubercu¬ 
leuse  (hydrocéphalie  aiguë)  est  une  maladie  des  plus  graves. 
Cette  vérité  a  été  proclamée  par  Robert  Whytt,  qui  avoue  n’a¬ 
voir  pas  sauvé  un  seul  de  ses  malades. 

Depuis  lui  presque  tous  les  médecins  ont  confirmé  ce  triste 
résultat  de  l’expérience.  Si  quelques  uns  ont  été  plus  heureux 
dans  leur  pratique ,  nous  sommes  disposés  à  croire  que  leurs 
succès  tenaient  a  ce  qu’ils  avaient  eu  affaire  à  des  maladies 
différentes  de  la  méningite  tuberculeuse .  à  des  accidents  ner¬ 
veux  dépendant  de  la  dentition ,  à  des  affections  typhoïdes ,  des 
hydrocéphalies  aiguës,  symptomatiques,  etc.  Lorsque  Heirn 
dit  avoir  guéri  trente  hydrocéphales,  Gœlis  quarante  et  un  sur 
cent,  Forrney  presque  tous  ses  malades  (lorsqu’il  avait  étéap- 
appelé  à  temps),  nous  sommes  fortement  tentés  de  répéter 
avec  J. -P.  Frank  :  Et  si  viri  graves'de  hoc  sibi  suaviter  blanditi 
sint,  absque  ulla  in  istos  injuria ,  quœ  in  nos  ipsos  non  recaderet , 
dubitare  licebit.  Pour  notre  part  nous  n’avons  jamais  vu  un  seul 
ças  de  méningite  tuberculeuse  se  terminer  par  la  guérison,  et 
notre  expérience  confirme  celle  de  MM.  Rufz  ;  Piet,  Gerhard, 
Green ,  etc.  Nous  avons  recherché ,  dans  les  observations  pu¬ 
bliées  dans  les  journaux  de  médecine  des  exemples  de  gué¬ 
rison  d’hydrocéphalie  aiguë,  nous  n’en  avons  pas  trouvé  d’au¬ 
thentiques  dans  les  journaux  français.  Quelques  uns  sont  cités 
dans  les  journaux  anglais,  et  traduits  en  partie  dans  nos  re¬ 
cueils  périodiques.  Nous  regrettons  de  n’avoir  pu  remonter 
aux  originaux  et  contrôler  nous-mêmes  l’exactitude  de  la  tra¬ 
duction,  souvent  fort  incomplète  (1). 

(i)  Nous  rapportons  l’extrait  très  abrégé  de  quelques  uns  de  ces  faits, 
avec  l’indication  des  sources  où  l’on  peut  les  retrouver  : 

Deux  observations  d’hydrocéphale  interne,  avec  des  remarques  sur  la 
nature  et  le  traitement  de  celte  maladie,  par  Thompson.  (The  Lond,  med. 
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Depuis. que  le  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  a  fait 
de  nouveaux  progrès,  depuis  que  sa  nature  intime  a  élé  mieux 
connue,  nous  n’avons  pas  trouvé  d’exemples  de  guérison.  On 
ne  peut ,  en  effet ,  regarder  comme  tels  ceux  cités  par  M.  Itufz 
dans  son  Mémoire  sur  les  affections  cérébrales. 

Yoici  ce  que  dit  au  sujet  du  pronostic  le  docteur  Guersant. 

( Dicl .  méd.,  t.  XIX,  p.  403.) 

«  La  méningite  tuberculeuse  se  terminerait  quelquefois  par 
»  la  guérison  à  la  première  période,  mais  ces  cas  sont  tou- 
»  jours  plus  ou  moins  douteux ;  dans  la  seconde  période  je  n’ai 
»  jamais  vu  guérir  un  enfant  sur  cent,  et  encore  ont-ils  suc- 
»  combé  plus  tard,  ou  à  la  même  maladie  aiguë,  ou  à  la 

and  pli  arm,  repos,,  janvier  1 8i4,  dans  Noitv.  Bibl.  méd.,  18145  tom.  XLIII, 
pag.  407.)  j 

Dans  la  seconde  observation,  il  s’agit  d’un  enfant  de  quatre  ans,  qui 
paraissait  réellement  atteint  d’hydrocéphalie.  Il  eut  des  vomissements,  de 
la  constipation,  de  la  dilatation  des  pupilles,  du  strabisme,  etc.  Vers  la 
fin  de  la  maladie,  il  survint  une  salivation  très  abondante.  Il  avait  pris  en 
tout  3io  grains  de  calomel. 

Hydrocéphalie,  par  David  Ürvins,  D.  M.  (  Med.  and  pliy sic.  jour n.  , 
août  1816,  dans  Bibl.  méd.,  1817,  t.  LVIII,  p.  38g.) 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille'de  huit  ans  qui  était  tombée  dans  le  coma;  les 
symptômes  d’hydrocéphalie  ne  sont  pas  indiqués.  Elle  guérit  à  la  suite  de 
l’emploi  du  mercure. 

Hydrocéphalie  traitée  avec  succès  par  Henrik  Watson.  (  The  Lond.  med. 
repos.,  fév,  1816,  vol.  vu,  dans  Bibl.  méd.,  1818,  t.  LIX,  p,  4o7-) 

Les  symptômes  de  l’hydrocéphalie  ne  sont  pas  indiqués;  cependant  l'en» 
fant  était  atteint  de  paralysie.  On  employa  le  mercure  associé  à  la  scani- 
monée. 

Deux  cas  d’hydrocéphalie  guéris  par  C.  Heineken.  (The  Lond.  med.  repos., 
sept.  1819,  vol.  xti,  dans  Bibl.  méd. ,  1820 ,  t.  LXVIi,  p.  276.) 

Ces  deux  enfants  ont  été  traités  par  le  calomel  :  chez  l’un  d’eux ,  il  est 
survenu  de  la  salivation  quand  la  convalescence  a  été  confirmée.  (Pas 
d’autres  détails.) 

Hydrocéphalie  guérie  par  le  mercure.  (  Journ.  méd.  et  ehir.  d’Édimb. , 
dans  Nouv.  Bibl.  méd.,  t.  VIII,  182 5 , p.  376.) 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  sept  ans  qui  eut  de  la  dilatation  des  pupilles,  du 
coma,  des  évacuations  involontaires,  etc.  Il  guérit  à  la  suite  d’un  traite¬ 
ment  très  compliqué  dont  le  mercure  fut  la  base. 

Les  exemples  que  nous  venons  de  citer,  et  que  nous  regrettons  vivement 
de  n’avoir  pu  rapporter  avec  plus  de  détails,  ne  nous  paraissent  pas  assez 
positifs  pour  prouver  la  guérison  de  l’hydrocéphalie;  ils  peuvent  tout  au 
plus  indiquer  sa  possibilité. 
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»  phthisie  pulmonaire.  Quant  aux  malades  qui  arrivent  à  la 
».  troisième  période ,  je  n’en  ai  jamais  vu  guérir,  même  momen- 
«  tanément.  » 

Terminaison.  —  Les  auteurs  allemands  ont  rapporté  un  cer¬ 
tain  nombre  de  cas  dans  lesquels  l’hydrocéphale  aiguë  s’était 
terminée  par  une  crise;  on  trouvera  des  détails  très  curieux  à 
ce  sujet  dans  un  Mémoire  du  docteur  Nasse  (1),  et  dans  leTraité 
de  Meissner  (2). 

Voici  ce  que  dit  sur  ce  sujet  le  dernier  de  ces  médecins  : 

«  Il  survient  souvent,  peu  de  temps  avant  la  mort,  une  épis- 
*  taxis ,  qui  indique  les  derniers  efforts  que  fait  la  nature  pour 
»>  diminuer  l’abondance  des  fluides  qui  se  portent  à  la  tête.  On 
»  a  vu  aussi  la  nature  chercher  à  dissiper  l’épanchement  sé- 
»  reux ,  et  l’on  trouve  dans  la  science  plusieurs  faits  qui  indi- 
»  quent  que  son  but  a  été  atteint.  Nous  avons  observé  nous- 
»  mêmes  (3)  qu’un  écoulement  abondant  de  sérosité  par  les 
>  yeux ,  survenu  dans  la  troisième  période  d’une  hydrocéphale 
»  aiguë ,  chez  un  enfant  de  quatre  ans  dont  la  maladie  était  le 
«  résultat  d’une  cause  externe,  avait  été  accompagné  d’une 
»  notable  rémission  des  principaux  symptômes.  Dans  un  autre 
-  »  cas  que  nous  avons  observé  plus  tard ,  la  guérison  succéda  à 
»  un  écoulement  séreux  par  la  même  voie. 

»  Tour  tuai  (4)  a  vu  l’épanchement  de  sérosité  s’écouler  par 
»  le.nez ,  et  Riecke  par  l’oreille  droite.  Jahn  a  cité  l’observa- 
»  tion  d’un  enfant  qui  était  déjà  atteint  d’épanchement ,  et  qui 
»  guérit  complètement  à  la  suite  d’un  écoulement  d’oreilles  et 
»  d’une  psorophthalmie.  » 

Pour  que  les  faits  cités  par  les  docteurs  Meissner,  Jahn,, 
Nasse,  etc.,  eussent  une  véritable  utilité,  il  faudrait  que  le 
diagnostic  eût  été  établi  d’une  manière  précise.  Us  nous  ont 
paru,  toutefois,  assez  intéressants  et  assez  peu  connus,  pour 
que  nous  ayons  cru  devoir  les  rapporter. 

Le  docteur  Nasse  a  mis  aussi  au  nombre  des  crises  qui 
peuvent  amener  la  guérison  du  malade,  des  sueurs  générales, 
une  excrétion  urinaire  abondante ,  une  éruption  au  vi¬ 
sage,  etc. 

(1)  Mezler,  VI.  Heft.  S.  146. 

(2)  Loc.  cit. ,  t.  II ,  p.  142. 

(3)  Forscliungen  desneun  zckuten,  etc.,  III,  Th.  S.  ?.35. 

(4)  Practische  Beitrâge  zu  Thérapie  der  Kinder  Krankheilen,  8,  S.  87. 
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Suivant  Wendt  (1),  Henke  (2),  Meissner  (3) ,  on  peut  espérer 
le  retour  à  la  santé  lorsque ,  dans  la  première  période,  après 
l’emploi  des  émissions  sanguines,  il  survient  un  sommeil  tran¬ 
quille,  accompagné  de  sueurs  générales;  lorsque  le  pouls  de¬ 
vient  indolent,  et  surtout  lorsque  l’urine  augmente  d’abon¬ 
dance  ,  et  laisse  déposer  un  sédiment  considérable  ;  lorsque  les 
purgatifs  qui  ne  peuvent  d’abord  vaincre  la  constipation,  com¬ 
mencent  à  petite  dose  à  produire  leurs  effets,  et  déterminent  des 
évacuations  muqueuses.  Dans  une  période  plus  avancée,  on 
reconnaît  l’amélioration  lorsque  les  douleurs  de  tête,  les  vo¬ 
missements,  l’immobilité  delà  pupille,  la  crainte  delà  lumière, 
ont  disparu. 

Les  symptômes  qui  annoncent  une  terminaison  funeste  dans 
un  temps  assez  rapproché  sont  :  l’accélération  et  la  petitesse  du 
pouls,  l’accélération  et  l’irrégularité  de  la  respiration,  la  respi¬ 
ration  soufflante,  soulevant  le  tronc  et  la  tête,  la  sécheresse 
de  la  langue,  la  rétraction  et  la  duyeté  extrême  de  l’abdomen, 
l’apparition  d’une  diarrhée  abondante  et  fétide. 

L’aspect  violacé  de  la  face,  les  sueurs  du  visage,  le  regard 
terne,  l’enduit  vitreux  de  la  cornée,  le  nez  effilé,  les  narines 
sèches  et  sanglantes  indiquent  une  mort  imminente. 

Enfin,  l’apparition  de  tous  les  symptômes  nerveux  de  la  der¬ 
nière  période,  tels  que  la  carphologie,  les  soubresauts  de  ten¬ 
dons,  et  surtout  les  convulsions  quand  elles  sont  intenses,  ne 
laissent  guère  d’espoir  que  pour  peu  d’instants.  Nous  n’avons 
pas  rangé  le  coma  au  nombre  des  signes  annonçant  nécessai¬ 
rement  une  terminaison  fatale  dans  un  temps  peu  éloigné, 
parce  que  nous  avons  vu  des  cas  dans  lesquels  les  enfants, 
après  avoir  été  plongés  dans  un  coma  profond ,  en  étaient  sortis 
pour  reprendre  en  partie  connaissance,  et  pour  vivre  encore 
quelques  jours.  Bien  souvent  nous  avons  inscrit  sur  nos  notes 
mort  imminente ,  et  le  lendemain  nous  étions  étonnés  de  voir 
exister  encore  des  enfants  auxquels  nous  accordions  à  peine  la 
veille  deux  heures  de  vie. 

Nous  insistons  à  dessein  sur  cette  partie  du  pronostic,  pour 
engager  les  praticiens  à  ne  pas  se  prononcer  d’une  manière  trop 
affirmative  sur  la  terminaison  de  la  maladie  dans  un  temps  donné. 

(1)  Loc.  cit .,  p.  1 58. 

(2)  Loc.  cit.,  t.  II,  p.  ng. 

(3)  Loc.  cit.,  t.  II,  p.  i55. 


534  tuberculisat.  des  centres  nerveux, 

Nous  les  engageons  aussi  à  se  défier  de  cette  demi-guérison, 
de  cette  apparence  de  retour  à  la  santé  que  l’on  observe  dans 
plusieurs  cas  de  méningite,  et  lorsque,  d’après  les  symptômes 
que  nous  avons  longuement  énumérés ,  le  diagnostic  ne  sera 
plus  douteux,  à  ne  pas  donner  un  espoir  qui  ne  doit  passe 
réaliser.  Evidemment  nous  ne  devons  pas  engager  l’avenir;  il 
serait  imprudent  d’affirmer  que  toujours,  et  d’une  manière  fa¬ 
tale,  la  méningite  tuberculeuse  doit  se  terminer  par  la  mort; 
on  peut  espérer  que  sa  nature  mieux  déterminée  permettra 
peut-être  de  trouver  un  jour  une  méthode  de  traitement  suivie 
de  succès.  Mais  l’expérience  est  le  fruit  du  passé,  et  le  passé 
nous  apprend  que,  dans  l’immense  majorité  des  cas ,  la  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  est,  comme  disait  Camper,  immédieabile  vi- 
tium. 

Art,  1T.  —  Causes. 

Nous  avons  peu  de  renseignements  sur  les  causés  spéciales 
de  la  méningite  tuberculeuse.  La  plupart  dé  celles  que  nous 
trouvons  énumérées  dans  les  ouvrages  des  auteurs  qui  ont  étu¬ 
dié  cette  maladie ,  se  rapportent  aux  causes  générales  de  là  tu¬ 
berculisation,  Nous  nous  contenterons  donc  de  présenter  quel¬ 
ques  considérations  sur  l’âge,  le  sexe,  la  Constitution  des  enfants 
atteints  de  méningite  tuberculeuse,  sur  l’hérédité  de  la  maladie, 
Sür  les  saisons  pendant  lesquelles  elle  se  développe. 

Age.  —  Les  enfants  sont  sujets  à  la  méningite  tuberculeuse 
Surtout  à  l’âgé  de  6  à  10  ans,  puis,  par  Ordre  de  fréquence,  de 
3  à  5  ans,  de  il  à  15  ans,  et  enfin  de  1  à  2  ans.  Ces  résultats 
ne  s’éloignent  pas  de  ceux  obtenus  par  MM.  Guersant  et  Piet; 
et  l’ordre  reste  le  même,  soit  absolument  parlant ,  soit  en  éta¬ 
blissant  un  rapport  entre  le  nombre  des  méningites  tubercu¬ 
leuses  et  celui  des  enfants  tuberculeux  en  général  (1). 

(i)  Nos  33  observations  de  méningite  avec  symptômes  sont  ainsi  répar¬ 
ties  suivant  l’âge  : 

De  i  à  2  ans  1/2.  .  .  •  3  De  6  à  10  ans  1/2.  .  .  17 

De  3  à  5  ans  1/2.  ...  9  De  1 1  à  i5  ans.  .  .  .  4 

Ed  réunissant  ce  tableau  à  CètUt  dôûfiés  par  MM.  Guersant  et  Piet  les 
Chiffres  sont  îfes  suivants  : 

Avant  l’âge  de  I  an.  . . .3 

De  1  à  2  ans  1/2..  .  .  7  De  6  à  10  ans  1/2.  .  .  84 

De  3  à  5  ans  1/2.  .  .  .  45  De  il  a  i5  ans.  .  .  .  âg 

Nous  ne  donnons  pas  ces  derniers  résultats  comme  entièrement  exacts, 
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Sexe.  —  Si  un  petit  nombre  d’obsërvatioûs  pouvait  servir  à 
tirer  des  conclusions  positives ,  nous  dirions  que  la  méningite 
tuberculeuse  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  les  garçons  que 
chez  les  filles.  Mais  nos  faits  sont  trop  peu  nombreux  pour  que 
nous  voulions  nous  prononcer  définitivement.  Nous  ne  pouvons 
non  plus  nous  servir  des  résultats  qu’on  trouve  dans  les  tra¬ 
vaux  de  MM.  Senn,  Charpentier,  Piet,  Guersant,  etc. ,  puis¬ 
que  les  observations  recueillies  par  tous  ces  médecins  l’ont  été 
exclusivement  dans  le  service  des  garçons  ou  des  filles,  et  que 
l’on  n’a  pas  eu  le  soin  d’établir  le  rapport  entre  la  méningite 
et  la  tuberculisation  des  enfants  en  général.  Or,  en  faisant  ce 
calcul  d’après  nos  observations  seulement,  nous  trouvons  que, 
de  1  à  5  ans  et  demi,  les  garçons  comparés  aux  filleé  sont  aussi 
sujets  à  la  méningite  tuberculeuse  qu’à  la  tuberculisation  en 
général.  Mais  de  6  à  15  ans,  et  surtout  de  6  à  10,  la  proportion 
est  beaucoup  plus  considérable  en  faveur  des  garçons,  qui  sont 
plus  sujets  que  les  filles  à  la  méningite  tuberculeuse  (1). 

parce  que  nous  ne  savons  pas  si  MM.  Guersant  et  Piet  ont  séparé  la  mé¬ 
ningite  latente  de  celle  qui  sé  révèle  par  dés  symptômes  évidents. 

(i)  33  cas  de  méningite  tuberculeuse  avec  symptômes  : 

i  à  2  f  Garçons.  .  2  6  à  iô  (  Garçons..  .  14 

ans  1/2.  (  Filles.  .  .  i  ans  1/2.  \  Filles..  .  .  % 

3  à  5  (  Garçons.  .4  il  à  (  Garçons. .  .  3 

ans  1/2.  (  Filles.  .  .  5  iis  âns.  (  Filles.,  .  .  1 

En  .comparant  ces  chiffres  avec  ceux  que  nous  avons  donnés  pour  la 
tuberculisation  en  général  (page  123  de  ce  volume),  nous  arrivons  aux 
conclusions  suivantes  : 

De  1  à  2  ans  1/2  ,  les  filles  meurent  moins  soüvëht  tuberculeuses  qué  les 
garçons;  la  même  différence  existé  pôür  là  méningite.  Le  rapport  Con¬ 
traire  a  lieu  de  3  à  5  ans  pour  la  tübercülisâtion  en  général ,  comme  pour 
la  phlegmasie  méningée.  De  6  à  10  ans  1  /2  les  filles  sont  aussi  sujettes  que 
les  garçons  à  la  tuberculisation;  tandis  que  le  sexe  masculin  est  beaucoup 
plus  fréquemment  que  le  féminin  atteint  de  l’inflammation  tuberculeuse 
des  méninges. 

Enfin,  de  11  à  i5  ans  les  filles  sont  plus  souvent  tuberculeuses  que  les 
garçons,  tandis  que  le  contraire  a  lieu  pour  la  méningite. 

Nos  observations ,  nous  lè  répétons ,  ne  sont  pas  assez  nombreuses  pour 
que  ces  lois  soient  définitives  ;  mais  elles  suffisent  pour  prouver  que  l’on  ne 
doit  jàmàis  s’en  tenir  à  une  approximation  faite  d’après  Un  souvenir  lors¬ 
qu’on  veut  établir  dés  conclusions  que  lës  chiffres  seuls  petivéht  donner. 
Nous  faisons  remarquer  aussi  que  les  përSonnes  qui  voudraient  ajouter 
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Constitution. —Ldi  méningite  tuberculeuse  se  développe  chez 
les  enfants  les  plus  robustes  en  apparence,  comme  chez  ceux 
dont  la  constitution  paraît  la  plus  faible.  Mais  il  faut  faire  ici 
une  distinction  importante:  lorsque  la  méningite  tuberculeuse 
naît  dans  le  cours  de  la  phthisie  confirmée,  les  enfants  sont 
affaiblis,  et  leur  constitution  paraît  délicate,  lorsqu’elle  n’est 
peut-être  que  détériorée.  Chez  bon  nombre  d’enfants,  au  con¬ 
traire,  la  phlegmasie  tuberculeuse  des  méninges  débute  au  mi¬ 
lieu  d’un  état  de  santé  parfait ,  et  dans  plusieurs  de  ces  cas ,  le 
malade  paraît  doué  d’une  constitution  robuste.  Jusqu’à  pré¬ 
sent  donc  nous  ne  pouvons  décider  quel  est  le  tempérament 
qui  prédispose  les  enfants  à  la  maladie  dont  nous  parlons  ;  et  il 
nous  semble  que  rien  ne  peut  indiquer  s’il  existe  là  une  diffé¬ 
rence  entre  la  phlegmasie  tuberculeuse  des  méninges  et  la  tu¬ 
berculisation  en  général.  Quelques  médecins ,  et  en  particulier 
Hopfengârtner ,  Hufeland,  Wendt,  ont  considéré  la  prédo¬ 
minance  du  système  encéphalique  sur  le  reste  du  corps  comme 
une  cause  prédisposante  de  méningite.  On  a  prétendu  aussi  que 
les  enfants  vifs,  dont  l’intelligence  est  développée,  étaient  plus 
exposés  que  d’autres  à  la  méningite.  Notre  expérience  person¬ 
nelle  ne  nous  apprend  rien  à  cet  égard. 

Hérédité.  —  La  méningite  nous  semble  être  héréditaire  comme 
toutes  les  affections  tuberculeuses. 

Nous  croyons  que  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  parlé  de 
l’hérédité  ont  eu  le  tort  de  vouloir  la  prouver  en  cherchant  si 
les  parents  avaient  eu  des  affections  cérébrales.  D’une  part,  en 
effet,  si  le  père  ou  la  mère  de  l’enfant  ont  été  atteints  de  mala¬ 
dies  de  ce  genre  terminées  par  guérison ,  il  est  très  probable , 
pour  ne  pas  dire  certain ,  qu’elles  n’étaient  pas  tuberculeuses; 
d’autre  part,  la  méningite  que  nous  étudions,  étant  rare  chez 
l’adulte,  il  doit  être  rare  aussi  qu’un  adulte  succombe  à  cette 
maladie  après  avoir  eu  des  enfants.  Enfin  on  ne  peut  pas  arguer, 
pour  prouver  l’hérédité,  de  ce  fait,  que  plusieurs  enfants  de  la 
même  famille  sont  morts  de  cette  affection  ,  car  tout  le  monde 
sait  que  cette  circonstance  est  loin  de  suffire.  M.  le  docteur 

leurs  résultats  aux  nôtres  devront,  pour  établir  des;  proportions  exactes  , 
faire  les  mêmes  comparaisons  que  nous,  d’abord  entré:  les  enfants  tubercu¬ 
leux  et  ceux  qui  ne  le  sont  pas,  puis  entre  les  méningites  tuberculeuses  et 
la  tuberculisation  en  général;  sans  cette  condition  indispensable,  les  chif¬ 
fres  ne  seraient  pas  comparables. 
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Baudelocque  l’a  suffisamment  démontré  pour  l’hérédité  de  la 
maladie  scrofuleuse.  C’est  même  pour  cette  raison  que ,  dans  la 
recherche  des  causes  générales  de  la  tuberculisation ,  nous  nous 
sommes  abstenus  de  nous  servir  des  renseignements  que  nous 
possédions  sur  la  santé  des  frères  et  sœurs  de  nos  malades. 

Maladies  antérieures.  —  La  tuberculisation  des  méninges, 
comme  celle  des  autres  organes ,  peut  succéder  à  d’autres  af¬ 
fections,  telles  que  la  rougeole,  la  suppression  d’une  maladie  du 
cuir  chevelu.  Le  docteur  Piet  a  cité  des  exemples  de  cette  der¬ 
nière  cause. 

La  maladie  tuberculeuse  elle-même,  soit  des  méninges,  soit 
du  cerveau,  soit  même  des  autres  organes,  est  une  cause  de 
phlegmasie  des  méninges  :  c’est  là  un  fait  incontestable  et  au¬ 
quel  ne  peut  se  refuser  aucun  des  pathologistes  qui  ont  étudié 
avec  soin  la  méningite  tuberculeuse  des  enfants. 

Mais  il  est  une  autre  question  soulevée  dans  ces  derniers 
temps  par  M.  le  professeur  Trousseau ,  et  sur  laquelle  nous  de¬ 
vons  insister  :  la  méningite  ne  peut-elle  pas  être  une  cause  de 
tubercules  méningés?  ou  plutôt  les  granulations  que  l’on  trouve 
dans  la  pie-mère  ne  sont-elles  pas  un  produit  de  son  inflamma¬ 
tion  ? 

Pour  nous ,  il  est  évident  que  dans  la  très  grande  majorité 
des  cas  la  granulation  est  antérieure  à  l’inflammation  méningée, 
à  moins  que  l’on  ne  démontre  que  le  tubercule  peut  se 'dévelop¬ 
per  en  quinze  jours  environ,  ce  qui ,  dans  l’état  actuel  de  nos 
connaissances,  ne  saurait  être  admis.  M.  Trousseau,  ajoutant 
à  cette  première  donnéeque  les  granulations  ne  peuvent  exister 
dans  les  méninges  en  quantité  un  peu  considérable  sans  se  ma¬ 
nifester  par  des  symptômes,  en  conclut  d’abord  que  les  granu¬ 
lations  sont  contemporaines  de  là  phlegmasie ,  puisqu’elles  sont 
le  produit  de  cette  iuflammation. 

Nous  croyons  que  ces  conclusions  sont  prématurées,  et  qu’il 
est  impossible  actuellement  d’établir  positivement  que  les  gra¬ 
nulations  sont  contemporaines  de  la  méningite. 

Il  nous  suffira ,  pour  le  prouver ,  de  rappeler  plusieurs  des 
faits  disséminés  dans  le  présent  chapitre. 

1°  La  méningite  régulière,  c’est-à-dire  celle  qui  se  manifeste 
par  tout  le  cortège  des  symptômes  ci-dessus  énumérés,  est  ca¬ 
ractérisée  à  l’autopsie  par  les  granulations  ou  les  tubercules  mé¬ 
ningés,  et  par  une  inflammation. 

2°  Cette  phlegmasie  est  constituée ,  entre  autres  lésions ,  par 
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des  fausses  membranes  ou  du  pus  concret  qu’il  ne  faut  pas  con¬ 
fondre  avec  des  groupes  de  granulations. 

3°  Il  peut  arriver  que  l’autopsie  ne  révèle  pas  autre  chose 
que  des  granulations  ;  d’autres  fois ,  au  contraire  >  on  ne  trouve 
qu’une  phlegmasie  simple. 

4°  La  durée  de  la  maladie  n’est  pas  influencée  par  la  nature 
de  la  lésion  anatomique.  Nous  avons  vu  la  méningite  sans  gra¬ 
nulation  se  prolonger  pendant  deux  mois,  comme  la  méningite 
avec  granulations  ;  nous  avons  vu  cette  dernière  ne  durer  que 
quelques  jours. 

5°  Les  granulations  méningées  ,  aussi  bien  que  les  tubercu¬ 
les  des  méninges,  aussi  bien  que  la  méningite,  peuvent  exister 
sans  fournir  de  symptômes;  et  ces  cas  sont  assez  nombreux 
pour  que  nous  ayons  cru  devoir  leur  consacrer  un  article  par¬ 
ticulier. 

Donc  personne  ne  peut  prouver  actuellement  que  les  granu¬ 
lations  méningées  soient’contemporaines  de  la  phlegmasie,  Ce¬ 
pendant  il  ne  nous  répugne  pas  de  croire  qu’il  en  puisse  être 
ainsi  dans  quelques  cas  ,  aussi  bien  qu’il  nous  a  semblé  possi¬ 
ble  que  la  tuberculisation  des  plèvres  et  du  péritoine  succède  à 
la  phlegmasie  de  ces  membranes;  mais  nous  croyons  devoir 
rester  dans  le  doute,  parce  que  la  preuve  manque  à  peu  près 
complètement. 

Saisons ,  —  La  question  des  saisons  est  *  dans  l’état  actuel  de 
la  science,  difficile  à  décider,  car  on  ne  peut  arriver  à  un  ré¬ 
sultat  .positif  que  si  l’on  a  eu  le  soin  de  recueillir  toutes  les  ob¬ 
servations  dans  un  même  lieu  pendant  plusieurs  années  de 
suite.  Or ,  nous  ne  croyons  pas  que  ce  travail  ait  été  fait  par 
aucun  des  pathologistes  distingués  qui  ont  étudié  jusqu’à  pré¬ 
sent  la  méningite  tuberculeuse.  Nous-mêmes,  bien  que  nous 
n’ayons  laissé  échapper  aucun  des  faits  qui  se  sont  présentés  à 
nous,  nous  ne  pouvons  donner  dès  conclusions  positives,  même 
d’un  petit  nombre  dé  chiffres,  parce  que  nous  avons  rarement 
recueilli  des  observations  dans  tous  les  services  de  l'hôpital. 

«  Tantôt,  dit  le  docteur  Guersant,  on  n’obserVe  aucune  mé¬ 
ningite  tuberculeuse  pendant  les  plus  grandes  chaleurs  de  l’été, 
tantôt  elle  est  plus  commune  pendant  l’hiver  et  l’automne; 
presque  toujours  elle  m’a  paru  plus  fréquente  au  printemps  que 
dans  les  autres  saisons.  »  Le  docteur  Piet  a  donné  un  tableau 
d’apres  lequel  la  méningite  se  serait  développée  surtout  pendant 
les  mois  de  mars  et  de  juillet,  c’est-à-dire  au  printemps  et  dans 
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l’été.  C’est  aussi  pendant  le  mois  de  mars  que  nous  avons  ob¬ 
servé  le  plus  grand  nombre  de  méningites  (1). 

Autres  causes.  —  On  a  rangé  parmi  les  causes  de  la  méningite 
tuberculeuse  l’insolation ,  la  frayeur ,  un  accès  de  colère ,  une 
chute,  des  coups  sur  la  tête,  la  répercussion  des  maladies  du 
cuir  chevelu  ;  mais  ces  accidents ,  comme  tous  ceux  du  même 
genre ,  ne  peuvent  être  regardés  que  comme  ayant  déterminé 
la  naissance  d’une  phlegmasie  déjà  imminente. 

On  a  aussi  attribué  la  maladie  au  travail  de  la  première  den^ 
tilion.  Mi  Piet  a  parfaitement  démontré  la  nullité  de  cette  in¬ 
fluence  ,  en  rappelant  que  la  méningite  était  plus  rare  à  l’épo’- 
que  de  la  première  dentition  qu’à  toute  autre. 

Art.  VI.  —  Traitement. 

L’extrême  gravité  du  pronostic  doitfaire  comprendre  les  diffi- 
cultésqui  s’opposent  à  la  réussite  du  traitement  le  mieux  dirigé. 

Les  insuccès  de  la  plupart  des  méthodes  mises  en  usage  par 
lés  médecins  dont  nous  avons  lu  les  ouvrages,  et  ceux  que  nous 
avons  nous-mêmes  constatés,  sont  bien  faits  pour  nous  décou¬ 
rager.  Cherchons  toutefois  à  poser  quelques  règles,  et  à  pré¬ 
ciser  ,  sinon  la  meilleure  méthode  de  traitement ,  au  moins  celle 
qui  offre  le  plus  de  chances  de  prolonger  la  vie* 

La  plupart  des  praticiens,  quelles  que  soient  leurs  idées  sur 
la  nature  de  la  maladie ,  reconnaissent  que  le  traitement  doit 
être  préservatif  et  curatif.  Maintenant  que  la  nature  intime  de 
la  maladie  est  bien  déterminée ,  il  nous  sera  plus  facile  d’indi¬ 
quer  les  préceptes  à  suivre  pour  s’en  préserver,  et  les  indica¬ 
tions  auxquelles  on  doit  satisfaire  pour  la  guérir  radicalement. 


I.  Prophylaxie . 

Le  traitement  hygiénique  général  que 

(i)  Janvier.  .  . 

I 

Mai.  .  . 

.  2 

Septembre.  .- 

,  2 

Février.  . 

2 

Juift.  .  . 

.  2 

Octobre.  .  . 

•  2 

Mars.  .  .  . 

7 

Juillet.  . 

.  3 

Novembre.  . 

•  4 

Avril.  .  .  . 

2 

Août.  .  . 

.  i 

Décembre. 

.  s 

En  réunissant  nos 
suivant  : 

chiffres  à  céux 

dé  M. 

Piet,  nous  a  vos: 

is  le  tableau 

Janvier. . 

4 

Mai.  .  . 

.  5 

Septembre.  . 

.  2 

Février. . 

5 

Juin.  . 

•  7 

Octobre.  . 

•  7 

Mars.  .  .  ! 

‘7 

Juillet.  . 

.  i3 

Novembre.  . 

.  8 

Avril.  .  . 

8 

Août. 

.  5 

Décembre. 

*  7 

Nous  avons  calculé  la  date  d’après  le  début  de  la  maladie  ;  nous  pensons 
que  M,  Piet  a  pris  le  même  point  de  départ. 
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nous  avons  conseillé  contre  la  tuberculisation  est  ici  tout-à-fait 
applicable  ;  nous  insisterons  seulement  sur  quelques  points  re¬ 
latifs  à  la  nature  de  l’organe  qu’il  s’agit  de  mettre  à  l’abri  de  la 
tuberculisation. 

Les  auteurs  donnent  le  conseil  très  sage  d’habituer  l’enfant , 
dès  l’âge  le  plus  tendre ,  à  avoir  la  tête  peu  couverte ,  les  che¬ 
veux  coupés  courts  -,  ils  conseillent  aussi  de  tenir  les  extrémités 
dans  un  état  de  chaleur  convenable,  et  recommandent  d’activer 
la  circulation  aux  extrémités  inférieures  pour  la  détourner  de 
la  tête.  Henke  prescrit  de  faire  coucher  les  enfants  dans  un 
lit  fait  de  façon  à  ce  que  la  tête  soit  élevée  ;  il  faut  aussi  qu’ils  ne' 
soient  pas  trop  couverts. 

Ii  ne  faudra  pas  négliger  non  plus  de  donner  une  direction 
convenable  à  l’intelligence  :  on  devra  chercher  à  restreindre 
plutôt  qu’à  exciter  le  développement  prématuré  des  facultés 
intellectuelles.  En  faisant  une  large  part  aux  amusements  du 
jeune  âge,  et  surtout  à  ceux  qui  exercent  le  corps,  on  évitera 
les  inconvénients  qui  résultent  d’une  application  trop  soutenue. 
L’enfant  sera  peut-être  moins  instruit,  mais  il  aura  traversé 
sans  danger  cette  période  de  la  vie  où  la  méningite  se  développe 
si  fréquemment;  et  arrivé  à  l’époque  où  les  facultés  prennent 
tout  leur  essor,  doué  d’une  constitution  rendue  robuste  par 
tous  les  soins  qu’on  aura  pris  pour  ia  fortifier,  il  pourra  aisé¬ 
ment  regagner  le  temps  perdu. 

Indépendamment  des  traitements  hygiéniques,  on  a  conseillé 
l’emploi  de  révulsifs  actifs  dans  le  but  de  prévenir  l’irritation 
qui  pourrait  se  fixer  sur  l’organe  céphalique.  Odier,  Quin  et 
Matthey  disent  avoir  employé  avec  succès  les  vésicatoires.  Le 
docteur  Sachse  (1)  a  vu  réussir  l’emploi  d’un  exutoire  chez  un 
enfant  dont  les  frères  et  sœurs  avaient  succombé  à  l’hydrocé¬ 
phalie  -,  il  rapporte  aussi  les  succès  obtenus  par  le  docteur 
Cheyne  ,  d’après  l’emploi  de  la  même  méthode. 

Nous  avouons  cependant  qu’en  l’absence  d’observations  con¬ 
venablement  recueillies  et  de  faits  dûment  constatés,  nous  ne 
saurions  recommander  ce  traitement,  lorsqu’aucune  indication 
ne  réclame  son  emploi. 

Rappelons  en  terminant  le  conseil  que  nous  avons  donné  ail¬ 
leurs,  de  n’attaquer  que  partiellement  les  maladies  du  cuir 
chevelu  et  d’employer  en  même  temps  quelques  dérivatifs  sur 
la  peau  et  le  canal  intestinal. 

(i)  Journal  d’Bufeland ,  dans  Nouv.  Bibl.  méd 1827,  1. 1,  p.  299. 
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II.  Traitement  curatif.  —  §  I.  Indications.  —  Le  traitement 
conseillé  par  les  auteurs  a  varié  suivant  le  temps  et  suivant  les 
théories. 

Ceux  qui  ont  vu  dans  l’épanchement  ventriculaire  la  cause 
de  tous  les  accidents ,  ont  préconisé  une  méthode  générale  de- 
traitement  basée  sur  la  nature  présumée  de  la  maladie.  Il  fal¬ 
lait  à  tout  prix  empêcher  la  formation  de  t’épanchement,  et 
pour  atteindre  ce  but,  ils  mettaient  en  usage  les  émissions  san¬ 
guines,  les  révulsifs  sur  les  extrémités.  L’épanchement  une 
fois  formé ,  c’était  aux  médicaments  qui  ont  la  propriété  de 
favoriser  l’absorption  et  à  ceux  qui  activent  les  fonctions  uri¬ 
naires  et  la  transpiration  cutanée  qu’ils  avaient  recours.  Dans  ce 
but,  on  a  proposé  depuis  le  chiendent  jusqu’à  la  digitale,  de¬ 
puis  les  boissons, chaudes  jusqu’aux  bains  de  vapeur. 

Ceux  qui  faisaient  à  l’inflammation  une  part  large  ou  même 
exclusive,  employaient  presque  uniquement  la  méthode  anti¬ 
phlogistique  ;  ils  prodiguaient  tour  à  tour  les  saignées  générales 
et  locales,  les  topiques  réfrigérants,  les  affusions  froides,  les 
préparations  antimoniales  et  mercurielles,  etc. 

Nous  avons  deux  éléments  à  combattre  dans  la  méningite 
tuberculeuse:  l’un,  l’élément  inflammatoire,  l’autre,  l’élément 
tuberculeux.  La  connaissance  que  nous  avons  de  la  marche  de 
l’affection  tuberculeuse  fait  pressentir  que  la  thérapeutique 
doit  avoir  d’autant  plus  de  peine  à  triompher  du  second  élément 
que  la  tuberculisation  des  méninges  suit  plus  souvent  une  mar¬ 
che  aiguë.  Chez  tous  les  malades,  les  deux  éléments  ne  sont 
pas  également  accusés.  Ainsi,  chez  les  uns,  la  méningite  tu¬ 
berculeuse  suit  la  marche  d’une  phlegmasie  primitive;  l’élé¬ 
ment  tuberculeux  ne  peut  être  soupçonné  que  par  la  nature 
des  symptômes.  Chez  d’autres,  au  contraire,  des  signes  positifs 
indiquent  l’existence  d’une  tuberculisation  déjà  assez  avancée 
dans  d’autres  organes,  au  moment  où  débutent  les  accidents 
cérébraux.  On  comprendra  que  ces  conditions  différentes  doi¬ 
vent  influer  sur  le  traitement  à  suivre. 

LesÂndications  d’un  traitement  rationnel  consistent  à  atta¬ 
quer  l’élément  phlegmasique,  et  à  obtenir  ainsi  la  disparition  des 
accidents  cérébraux  aigus ,  puis  à  favoriser  le  passage  de  l’af¬ 
fection  tuberculeuse  à  l’état  chronique  ,  et  à  l’attaquer  ensuite 
par  les  moyens  les  plus  propres  à  la  faire  disparaître.  Nous  re¬ 
trouvons  donc  ici  une  partie  des  indications  que  nous  avons 
détaillées  ailleurs  (voy.  t.  III ,  p.  13b). 
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Nous  remarquerons  que  la  médication  qui  s’adresse  à  l'élé¬ 
ment  inflammatoire  doit  être  employée  avec  plus  de  ménage¬ 
ment  que  dans  les  cas  où  la  phlegmasie  est  simple,  car  un  trai¬ 
tement  trop  débilitant  aurait  l’inconvénient  de  favoriser  la 
généralisation  de  la  tuberculisation. 

Quant  aux  indications  tirées  de  la  nature  tuberculeuse  de  la 
maladie,  elles  sont  les  mêmes  que  celles  que  nous  avons  énu¬ 
mérées  ailleurs,  c’est-à-dire  qu’elles  consistent  à  favoriser  la  ré¬ 
sorption  du  dépôt  tuberculeux  et  à  empêcher  sa  reproduction-, 
mais  la  maladie  marche  avec  tant  de  rapidité,  qu’on  n’a  pres¬ 
que  jamais  l’occasion  de  satisfaire  à  cette  dernière  indication. 

§  11.  Examen  des  médications.  Émissions  sanguines.  —  Nous 
préférons  l’emploi  des  émissions  sanguines  locales,  surtout 
chez  les  plus  jeunes  enfants.  Elles  seront  peu  abondantes  ;  les 
sangsues  ne  seront  pas  placées  aux  apophyses  mastoïdes;  elles 
auraient,  vu  leur  petit  nombre,  l’inconvénient  de  provoquer 
un  afflux  de  sang  vers  l’encéphale  5  on  les  appliquera  donc  au 
siège,  ou  aux  extrémités  inférieures ,  et  elles  seront  alors  à  la 
fois  déplétives  et  dérivatives.  Le  nombre  des  sangsues  variera 
suivant  i’àge,  la  force  de  la  constitution  ,  et  l’état  dans  lequel 
se  trouve  l’enfant  au  début  de  la  méningite  )  on  ne  laissera  cou¬ 
ler  les  piqûres  qu’une  ou  deux  heures. 

C’est  seulement  au  début  que  nous  conseillons  l’usage  des 
émissions  sanguines  :  employées  dans  la  seconde  et  surtout 
dans  la  troisième  période,  elles  ont  pour  effet  inévitable  d’ac- 
croîlre  les  symptômes  nerveux  ;  le  délire  devient  plus  violent, 
et  le  coma,  s’il  existait,  augmente)  nous  avons  plusieurs  fois 
constaté  ce  fait. 

Concurremment  aux  émissions  sanguines  on  prescrira  l’em¬ 
ploi  de  boissons  rafraîchissantes  acidulées  ;  il  faudra  à  cet  égard 
suivre  plutôt  le  goût  de  l’enfant  que  les  exigences  de  la  théra¬ 
peutique. 

On  placera  le  malade  dans  une  chambre  spacieuse  au  milieu 
d’un  asr  frais  et  fréquemment  renouvelé  ;  on  évitera  l’accès  de 
la  lumière  vive ,  et  on  éloignera  toutes  les  causes  de  bruit. 

Lotions  et  affusions  froides.  —  On  rasera  la  tête,  et  comme 
topique  antiphlogistique  on  appliquera  des  compresses  froides 
fréquemment  renouvelées)  nous  sommes  de  l’avis  de  M.  Guer- 
sant  relativement  à  l’application  de  la  glace  sur  la  tête  :  nous 
l’avons  souvent  vu  mettre  en  usage  sans  qu’il  en  soit  résulté  de 
bons  effets.  Au  contraire,  cette  application  paraît  causer  aux 
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enfants  une  vive  douleur:  aussi  supportent-ils  difficilement  ce 
topique.  Autant  de  simples  réfrigérants  sont  utiles  pour  dimi¬ 
nuer  ou  dissiper  la  céphalalgie,  autant  le  froid  intense  produit 
par  la  glace  est  pénible  et  douloureux.  On  sait  que  M.  Char¬ 
pentier  dit  avoir  obtenu  des  effets  merveilleux  de  l’emploi 
continu  de  la  glace  sur  la  tête,  combiné  avec  des  révulsifs 
appliqués  en  permanence  aux  extrémités. 

On  a  aussi  proposé  des  affusions  froides  sur  toute  la  surface 
du  corps.  Nous  ne  les  avons  pas  vu  mettre  en  usage  ;  mais  d’a¬ 
près  ce  qu’en  dit  M.  Piet  dans  sa  thèse,  p.  58,  d’après  l’opinion 
de  MM.  Senn  et  Charpentier ,  qui  n’en  ont  jamais  vu  de  bons 
effets  et  ont  même  observé  l’accroissement  des  accidents, 
nous  serions  peu  tentés  d’y  avoir  recours.  M.  Piet  a  proposé  de 
substituer  aux  méthodes  précédentes  l’emploi  de  l’irrigation 
continue,  d’après  la  méthode  employée  en  chirurgie. 

Purgatifs. — Nous  ne  saurions  conseiller  les  purgatifs  trop 
énergiques,  pas  plus  que  nous  n’avons  recommandé  d’abon¬ 
dantes  évacuations  sanguines.  Nous  avons  vu  employer  un 
grand  nombre  de  purgatifs  depuis  les  plus  doux  (huile  de  ricin, 
préparations  salines)  jusqu’aux  plus  énergiques  (huile  decro- 
ton).  Ce  dernier  a  toujours  triomphé  de  la  constipation  ;  mais  il 
a  eu  pour  effet  presque  nécessaire  de  provoquer  l’apparition 
d’une  entérite  qui  a  certainement  abrégé  de  quelques  jours  la 
vie  du  malade. 

Nous  croyons  donc  convenable  de  ne  conseiller  que  les  pur¬ 
gatifs  doux,  tels  que  l’huile  de  ricin,  les  préparations  salines  ou 
le  calomel.  Ces  médicaments  doivent  être,  administrés  dans  le 
but  de  faire  disparaître  la  constipation.  Une  fois  qu’ils  l’ont 
atteint,  on  doit  en  suspendre  l’usage.  Il  nous  semble  plus 
convenable  aussi  de  ne  pas  les  prescrire  à  une  époque  avancée 
de  la  maladie,  ils  auraient  alors  l’inconvénient  d’augmenter  la 
débilitation  et  de  hâter  la  terminaison  fatale. 

Altérants.  —  Le  mercure  à  l’intérieur  ou  à  l’extérieur  a  été 
conseillé  par  la  plupart  des  médecins  qui  ont  écrit  sur  l’hydro¬ 
céphalie  aiguë.  Ce  médicament  a  été  employé  chez  un  grand 
nombre  de  nos  malades. 

Après  les  émissions  sanguines  l’on  prescrivait  le  calomel  à 
l’intérieur  à  la  dose  de  30,  60  centigrammes.  On  augmentait 
successivement  cette  dose  ;  on  la  portait  jusqu’à  un  gramme 
dans  les  vingt-quatre  heures.  On  pratiquait  en  outre  des  fric¬ 
tions  mercurielles  avec  de  l’onguent  napolitain.  On  commen- 
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çait  par  8  grammes,  on  doublait  et  triplait  ensuite  la  dose  ;  les 
deux  médications  étaient  continuées  pendant  plusieurs  jours 
de  suite;  la  dose  totale  de  calomel  n’a  pas  dépassé  5  grammes  , 
et  celle  de  l’onguent  mercuriel  70  grammes.  Les  frictions 
étaient  pratiquées,  soit  à  la  partie  interne  des  cuisses,  soit  sur 
la  tête  préalablement  rasée. 

Nous  n’avons  jamais  vu  la  salivation  succéder  au  traitement 
mercuriel ,  mais  il  est  souvent  survenu  de  la  fétidité  de  l’haleine 
et  de  l’inflammation  des  gencives.  Les  doses  de  mercure  em¬ 
ployées  chez  nos  malades  sont  peu  considérables,  en-comparai¬ 
son  de  celles  que  l’on  trouve  indiquées  dans  plusieurs  observa¬ 
tions.  Ainsi  Thompson  rapporte  l’observation  d’un  enfant  de 
quatre  ans  qui  prit  310  grains  de  calomel,  et  chez  lequel  il  sur¬ 
vint  une  salivation  abondante.  Nous  trouvons  aussi  la  salivation 
mentionnée  dans  d’autres  observations  :  elle  avait  toujours  suc¬ 
cédé  à  l’emploi  de  doses  mercurielles  énormes.  (On  trouvera 
dans  la  Monographie  du  docteur  Bricheteau  l’énumération  des 
médecins  qui  ont  parlé  pour  ou  contre  l’emploi  du  mercure.  ) 

D’après  les  faits  que  nous  avons  énumérés  dans  notre  article 
Pronostic,  le  petit  nombre  des  hydrocéphales  regardés  comme 
guéris  parles  auteurs  ont  du  leur  salut  au  traitement  mercuriel. 

Parmi  les  merCuriaux ,  Wendt  (1)  assigne  le  premier  rang  au 
calomel  dans  le  traitement  de  l’hydrocéphalie  aiguë  :  1°  parce 
qu’il  empêche  la  formation  de  l’épanchement;  2°  parce  qu’il 
provoque  des  évacuations  alvines;  3°  parce  qu’il  produit  une 
vigoureuse  dérivation  sur  le  foie.  Du  reste ,  les  auteurs  sont 
assez  généralement  d’accord  pour  recommander  de  ne  pas  pous¬ 
ser  le  mercure  jusqu’à  la  salivation. 

Iode.  —  En  considérant  la  nature  tuberculeuse  de  la  ménin¬ 
gite,  l 'iode  pourrait  peut-être  réussir  dans  cette  maladie.  C’est 
là  une  idée  purement  théorique ,  bien  que  nous  n’ayons  pas 
eu  occasion  d’en  vérifier  la  justesse  par  l’expérience  ;  nous 
avons  pensé  qu’il  était  utile  d’appeler  sur  elle  l’attention  des 
praticiens.  On  pourrait  aussi  employer  les  préparations  d’or,  qui 
passent  pour  jouir  d’une  efficacité  réelle  dans  le  traitement  des 
scrofules,  et  qui  favorisent  puissamment  l’absorption. 

Révulsifs  cutanés.  —  Lorsque  la  maladie  continue  sa  marche 
progressive,  malgré  la  médication  dont  nous  venons  de  parler , 
il  faut  avoir  recours  aux  vésicatoires  appliqués  aux  extrémités’ 

(i)  Loc.  cit . ,  p.  160. 
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ou  mieux  encore  sur  la  tête.  Peut-être  même  devrait-on  em¬ 
ployer  cette  méthode  à  une  époque  voisine  du  début ,  un  ré¬ 
vulsif  aussi  énergique  placé  près  du  siège  du  mal  pouvant  avoir 
une  heureuse  influence.  Une  fois  nous  avons  appliqué  quatre 
moxas  à  l’eau  chaude  sur  la  partie  postérieure  de  la  nuque  chez 
un  enfant  de  deux  ans,  à  une  époque  avancée  de  la  maladie 
et  lorsque  le  coma  était  complet  ;  peu  après  cette  application  v 
il  se  dissipa,  la  connaissance  revint  ;  mais  l’amélioration  ne  se 
soutint  pas. 

Médicaments  empiriques.  —  Indépendamment  des  médica¬ 
ments  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  les  auteurs  en  ont 
indiqué  un  grand  nombre  d’autres  que  nous  n’avons  jamais 
vu  employer.  On  ne  les  administre  guère  que  dans  la  troisième 
période  ;  nous  citerons  en  particulier  les  préparations  de  scille 
et  de  digitale;  les  antispasmodiques  de  toute  espèce,  le  musc , 
le  camphre  ,  l’ assa-fœtida ,  Y  oxide  de  zinc. 

Goelis  affirme  qu’une  infusion  de  digitale  rend  les  con¬ 
vulsions  et  les  symptômes  nerveux  de  la  seconde  période 
moins  pénibles. 

Lorsque  la  méningite  a  suivi  une  marche  rémittente ,  on 
a  dit  s’être  bien  trouvé  de  l’emploi  du  quinquina.  Ce  médica¬ 
ment  faisait  la  base  de  la  thérapeutique  du  docteur  H.  Cloquet. 
11  est  probable  que  dans  le  cas  où  le  quinquina  a  été  suivi  de 
succès,  on  avait  eu  affaire  à  de  véritables  fièvres  intermittentes 
ou  continues  qui  peuvent  être  heureusement  modifiées  par  les 
antipériodiques. 

Phosphore.  —  Nous  terminerons  par  quelques  mots  sur  un 
médicament  que  nous  n’oserions  pas  mettre  nous-mêmes  en 
usage  :  nous  voulons  parler  du  phosphore  administré  à  l’inté¬ 
rieur.  M.  Coindet ,  qui  le  premier  a  proposé  son  emploi ,  admi¬ 
nistre  ce  médicament  à  la  dose  de  10  centigrammes  pour  32 
grammes  d’huile  d’amandes  douces.  Un  enfant  prit  dans  les 
vingt-quatre  heures  48  grammes  de  ce  mélange,  c’est-à-dire  15 
centigrammes  de  phosphore.  Bien  que  le  malade  fût  dans  la 
dernière  période ,  sur  le  point  de  succomber ,  et  que  cepen¬ 
dant  il  ait  recouvré  la  santé ,  nous  pensons ,  avec  MM.  Briche- 
teau  et  Matthey,  que  l’administration  d’un  médicament  aussi 
énergique  demande  trop  de  soins  et  de  précautions  pour  qu’on 
doive  le  mettre  en  usage.  M.  Coindet,  d’ailleurs,  n’a  pas  dis¬ 
simulé  les  accidents  qui  pouvaient  succéder  à  son  emploi. 

§  3.  Résumé.  —  A.  Un  enfant  fort  et  bien  constitué  est  pris, 

m.  35 
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au  milieu  de  la  benne  santé,  d’une  céphalalgie  plus  ou  moins 
intense,  accompagnée  de  vomissements  et  de  constipation-,  le 
pouls  est  médiocrement  accéléré,  la  chaleur  peu  vive;  l’m- 
telligence  est  nette;  on  peut  prévoir  le  début  d’une  méningite 
tuberculeuse;  on  fera  les  prescriptions  suivantes  : 

1°  Appliquer  à  l’anus  ou  à  la  partie  interne  des  cuisses  de  4  à 
10  sangsues ,  suivant  l’âge  ;  on  laissera  couler  les  piqûres  pen¬ 
dant  une  ou  deux  heures; 

2°  Donner  dans  la  journée  de  20  à  40  centigrammes  de  ca¬ 
lomel,  suivant  l’âge,  en  paquets  de  5  à  10  centigrammes, 
toutes  les  deux  heures; 

3°  Administrer  un  lavement  fait  avec  30  grammes  d’huile  de 
ricin,  ou  tout  autre  lavement  purgatif; 

4°  Envelopper  les  pieds  dans  des  flanelles  chaudes  ou  dans  des 
cataplasmes  de  farine  de  lin ,  légèrement  saupoudrés  de  mou¬ 
tarde. 

Le  lendemain  on  ne  renouvellera  l’application  des  sangsues 
que  dans  le  cas  où  le  pouls  conserverait  sa  fréquence; sinon  on 
s’en  abstiendrait,  et  on  se  bornerait  à  continuer  les  autres  par¬ 
ties  de  la  prescription. 

B.  La  maladie  fait  des  progrès,  ou  bien  le  médecin  n’est  ap¬ 
pelé  qu’à  la  seconde  période;  les  vomissements  ont  cessé,  la 
constipation  persiste  encore  ou  est  à  peine  vaincue ,  le  pouls 
est  lent  et  irrégulier,  le  ventre  se  rétracte;  l’intelligence  est 
conservée ,  mais  le  regard  est  étonné  et  l’aspect  encéphalique 
se  dessine.  On  prescrira  : 

1°  Les  prises  de  calomel  comme  ci-dessus; 

2°  Des  frictions  à  la  partie  interne  des  cuisses  avec  8  à 
Î6  grammes  d’onguent  mercuriel  par  jour,  ou  avec  la  même 
quantité  de  pommade  iodurée; 

3°  L’application  de  compresses  froides,  et  souvent  renou¬ 
velées,- sur  la  tête  préalablement  rasée.  On  pourra  même  faire 
une  irrigation  continue  d’eau  froide; 

4°  L’application  de  cataplasmes  légèrement  sinapisés. 

G.  La  maladie  suit  son  cours,  les  réponses  de  l’enfant  sont 
lentes,  il  y  a  des  alternatives  de  coma  et  d’assoupissement  ;  le 
pouls  est  encore  lent  et  irrégulier,  etc.  On  joindra  aux  pres¬ 
criptions  précédentes  : 

1°  L’application  d’un  large  vésicatoire  camphré,  occupant  la 
majeure  partie  du  crâne  préalablement  rasé; 

2°  Si  le  vésicatoire  ne  peut  pas  être  employé  de  cette  manière, 
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on  le  remplacera  par  deux  cautères  à  l’eau  chaude,  appliqués 
sur  la  partie  postérieure  du  col ,  ou  bien  par  deux  vésicatoires 
placés  à  la  partie  interne  des  cuisses  ou  aux  mollets; 

3°  Si  la  constipation  n’est  pas  encore  yaincue,  on  remplacera 
le  calomel  par  une  potion  huileuse,  à  laquelle  on  pourra 
ajouter  une  goutte  d’huile  de  croton.  On  ne  devra  pas  répéter 
la  potion. 

D.  La  maladie  étant  arrivée  à  sa  troisième  période,  le  pouls 
étant  accéléré ,  le  coma  profond  et  à  peu  près  continu,  etc., 
la  méthode  de  traitement  déjà  employée  est  jusqu’à  présent 
la  seule  qu’on  puisse  conseiller,  c’est-à-dire: 

1°  L’application  de  compresses  froides: 

2°  Les  frictions  mercurielles  ou  iodées  ; 

3°  La  suspension  du  caiomel  si  le  dévoiement  est  continu  ; 

4°  Les  cataplasmes  sinapisés. 

E.  Un  enfant  bien  portant  est  pris,  au  milieu  de  la  bonne  santé, 
de  quelques  uns  des  symptômes  de  la  méningite:  c’est-à-dire 
qu’il  a  une  douleur  de  tête  qui  revient  par  accès  et  s’accom¬ 
pagne  de  vomissements  et  d’un  peu  de  constipation  ;  mais  il  n’y 
a  pas  de  mouvement  fébrile,  et  ces  symptômes  se  prolongent 
pendant  longtemps,  sans  que  la  seconde  période  se  dessine.  Il 
faudra  : 

1°  Insister  sur  le  traitement  de  là  tuberculisation  en  général, 
sur  l’usage  des  préparations  iodées  et  ferrugineuses ,  sur  les 
exercices  en  plein  air  et  la  tête  découverte,  en  évitant  que  les 
rayons  solaires  ne  tombent  d’aplomb  sur  elle; 

2°  On  ajoutera  à  ce  traitement  des  frictions  iodées  sur  la  tête , 
dont  les  cheveux  seront  maintenus  courts; 

3°  Dès  que  les  symptômes  de  la  méningite  se  dessineront,  on 
aura  recours  au  traitement  indiqué  sous  le  titre  A. 

F.  Un  enfant ,  reconnu  tuberculeux ,  a  dçs  douleurs  de  tête 
et  quelques  vomissements  spontanés;  on  peut  craindre  une  tu¬ 
berculisation  méningée;  on  joindra  au  traitement  général  de  la 
tuberculisation  des  frictions  iodurées  sur  ia  tête. 

Si  les  symptômes  de  la  méningite  deviennent  plus  tranchés, 
on  aura  recours  au  traitement  indiqué  sous  le  titre  A,  en  sup¬ 
primant  les  émissions  sanguines. 
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Historique  (1). 

La  maladie  que  nous  venons  de  décrire  sous  le  nom  de  méningite  tuber¬ 
culeuse  a  été  étudiée  par  un  grand  nombre  de  pathologistes  :  on  l’a  tour  à 
tour  appelée  hydrocéphalie  interne ,  hydropisie  des  ventricules  du  cerveau 
(Whytt,  Fothergill,  Ludwig,  Murray)  ;  eclampsiaab  hydrocephalo  (Sau¬ 
vages);  hydrocéphale  aiguë,  hydrocéphale  active  (Brieheteau,  etc.); 
apoplexie  hydrocêphalique  (Cullen);  fièvre  hydrocéphalique  (Macbride); 
fièvre  cérébrale  (Chardel ,  Collinet ,  Gardien ,  Capuron ,  etc.)  ;  hydrencè- 
phale  (Yeats  et  Coindet)  ;  hydrocéphalite  (Brachet)  ;  encephalitis  infantum 
(Formey)  ;  encephalitis  cxsudatoria  infantum  (Wendt ,  Bischoff)  ;  ménin¬ 
gite  aiguë  des  enfants  (Sennj  ;  méningo-céphalite  (Charpentier)  ;  irritation 
encéphalique  des  enfants  (  Piorry  )  ;  méningite  granuleuse  (  Guersant  )  ; 
méningite  tuberculeuse  (Papavoine,  Rufz ,  Gerhard,  Piet,  Fabre  et 
Constant,  Guersant,  Green,  etc.);  hitzige  gehirnhœhlenwassersucht  des 
Allemands ,  water  in  the  brain  des  Anglais. 

Les  auteurs  anciens  n’ont  pas  donné  de  description  complète  de  l’hy¬ 
drocéphalie  aiguë  ;  mais  l’on  retrouve  disséminés  çà  et  là  dans  les  ou¬ 
vrages  d’Hippocrate,  de Mercurialis ,  Bonnet,  Sennert  ,  Morgagni,  quel¬ 
ques  passages  qui  indiquent  que  l’existence  de  cette  maladie  ne  leur  avait 
pas  complètement  échappé.  (Voyez  Fleisch ,  t.  III ,  p.  2-17.) 

M.  Brieheteau  rapporte  ,  dans  le  recueil  de  faits  qui  termine  son  ou¬ 
vrage  ,  les  trois  premières  observations  qui  aient  été  publiées  sur  l’hydro¬ 
céphalie  aiguë  ;  elles  sont  empruntées  à  Duverney  jeune  (1701) ,  André  de 
Saint-Clair  (1732)  et  Paisley  (1733).  L’on  trouve  déjà  mentionnée  dans  ces 
faits  la  coïncidence  de  l’hydrocéphalie  avec  les  tubercules  pulmonaires 
et  mésentériques. 

Sauvages  (2)  le  premier  décrivit  l’hydrocéphalie  aiguë  sous  le  nom  d’é¬ 
clampsie.  Il  attribua  la  maladie  à  un  épanchement  ^copsidérable  de  séro¬ 
sité.  Il  appela  aussi  l’attention  sur  la  coïncidence  de  l’affection  cérébrale 
avec  la  scrofule  et  le  carreau  ;  mais  il  omit  un  grand  nombre  des  sym¬ 
ptômes  les  plus  importants  (1763). 

Cinq  années  plus  tard  (1768) ,  Robert  Whytt  fit  paraître  sa  remarquable 
dissertation  (3).  Au  point  de  vue  symptomatologique,  c’est  encore  le  meil¬ 
leur  travail  qui  ait  été  publié.  On  ne  saurait  trop  admirer  le  talent  descrip¬ 
tif  et  l’éminent  esprft*'3’observation  qui  brille  à  chaque  page  de  celte  in¬ 
téressante  monographie  ;  on  ne  saurait  trop  louer  non  plus  les  idées  pleines 
de  justesse  par  lesquelles  l’auteur  cherche  à  rendre  compte  du  développe¬ 
ment  des  principaux  symptômes. 

Les  pathologistes  qui  ont  succédé  à  Robert  Whytt ,  tels  que  Fother- 

(1)  Nous  empruntons  une  grande  partie  des  détails  historiques  qui  vont 
suivre  à  l’excellent  traité  du  docteur  Brieheteau,  et  aux  ouvrages  de  Fleisch, 
Henke  et  Meissner.  Nous  avons  en  outre  consulté  et  analysé  les  monogra¬ 
phies  les  plqs  importantes. 

(2)  Nosologie  méthodique ,  t.  II,  2e  partie,  p.  81  ,  1763. 

(3)  On  the  Dropsy  of  the  Brain  ,  1768. 
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gill  (1771)  (1) ,  Ludwig  (1774)  (2) ,  Odier  (1779)  (3) ,  ont  peu  ajouté  à  sa 
description  et  aux  conclusions  pratiques  qui  ressortent  de  son  travail. 

Tous  les  auteurs  que  nous  venons  de  citer  considéraient  l’épanchement 
ventriculaire  comme  constituant  à  lui  seul  toute  la  maladie.  Leurs  explica¬ 
tions  sur  la  formation  de  l’hydropisie  étaient  différentes;  mais  pour  eux 
l’épanchement  séreux  était  la  lésion  unique  sous  l’influence  de  laquelle  se 
développaient  les  symptômes. 

Quin  (4)  le  premier,  en  1780,. démontra  que  l’hydropisie  n’était  pas  le 
phénomène  essentiel  de  l’hydrocéphalie,  mais  que  cette  maladie  devait  son 
origine  «  à  une  accumulation  morbide  de  sang  dans  les  vaisseaux  du  cer- 
»  veau ,  qui  quelquefois  s’ élevé  jusqu’à  un  certain  degré  d’inflammation  ; 
»  ce  qui  produit  souvent,  mais  non  pas  toujours  ,  un  épanchement  d’eau 
»  avant  la  mort.  »  (Senn ,  p.  ix.)  " 

Le  docteur  Edward  Ford  (3)  adopta  en  partie  l’idée  de  Quin,  et  précisa 
mieux  encore  l’influence  et  le  siégé  de  l’inflammation.  Il  admit  que  l’hy¬ 
drocéphalie  aiguë  pouvait  dépendre  de  deux  causes  ,  ou  bien  de  l’inflam¬ 
mation  de  la  pie-mère ,  ou  bien  de  l’induration  squirrheuse  (tuberculeuse) 
du  cerveau  ou  du  cervelet.  Il  explique  ainsi  les  différences  d’opinion  qui 
existent  entre  Folhergill  et  Robert  Whytl  sur  la  marche  de  la  maladie  , 
le  premier  affirmant  qu’elle  débute  brusquement  et  est  de  courte  durée, 
le  second  assurant  au  contraire  qu’on  peut  observer  une  première  période 
très  longue  et  mal  caractérisée. 

Depuis  lors  la  plupart  des  auteurs  considérèrent  l’inflammation,  soit 
comme  une  cause  de  l’épanchement  séreux ,  soit  comme  constituant  la  ma¬ 
ladie  elle-même.  Nous  devons  en  excepter  toutefois  Cheyne  et  MM.  Briche- 
teau  et  Mitivié,  qui,  tout  en  mentionnant  les  traces  de  phlegmasie  révélées 
par  l’examen  nécropsique ,  regardèrent  l’épanchement  comme  le  principal 
phénomène  de  la  maladie.  L’inflammation  une  fois  admise ,  les  auteurs 
n’ont  été  d’accord  ni  sur  son  siège  ni  sur  son  étendue  :  ainsi  Gœlis  la  plaça 
dans  l’arachnoïde  (1813) ,  Coindet  dans  les  ventricules  cérébraux,  et  lui 
donna  le  nom  de  céphalile  interne  (1817),  MM.  Brachet  dans  les  lympha¬ 
tiques  ,  Abercrombie  dans  le  cerveau ,  M.  Piorry  dans  l’arachnoïde  (1822). 
Enfin  M.  Senn ,  dans  une  bonne  monograpie  publiée  en  1823 ,  appliqua  à 
l’hydrocéphalie  aiguë  le  nom  de  méningite ,  décrivit  avec  soin  ses  carac¬ 
tères  anatomiques  ,  et  démontra  que  l’inflammation  résidait  évidemment 
dans  les  mailles  de  la  pie-mère.  M.  Senn  termine  la  liste  des  auteurs  qui  pla¬ 
cèrent  dans  l’inflammation  des  méninges  le  siège  de  la  maladie. 

J  usqu’ici  les  différents  pathologistes ,  d’accord  sur  la  nature  des  lésions, 
différaient,  comme  nous  l’avons  vu,  sur  leur  siège;  mais  aucun  deux 
n’avait  eu  l’idée  qu’un  élément,  distinct  de  l’inflammation ,  jouât  un  rôle 
important  dans  la  production  de  la  maladie  ;  la  nature  tuberculeuse  de 

(1)  Medic.  observ.  and  inquir. ,  t.  IV. 

(2)  Dissert,  de  hyd.  cereb.  -puer.  Leips.,  1 774- 

(3)  Mém.  de  la  Soc.  royale  de  méd . ,  1779. 

(4)  Treaiise  of  the  Dropsy  of  thé  Brain.  Dublin,  1780. 

(5)  London  med.journ.,  ier  cahier,  p.  56. 
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l’affection  cérébrale  n’était  pas  même  soupçonnée.  Cependant  plusieurs 
auteurs,  ceux  mêmes  qui  avaient  rapporté  les  premières  observations 
d’hydrocéphalie  aiguë ,  avaient  indiqué  la  coexistence  des  tubercules  dans 
les  glandes  mésentériques  ou  le  poumon  avec  l’hydropisie  ventriculaire. 
D’autres  avaient  signalé  la  constitution  scrofuleuse  comme  une  cause  pré¬ 
disposante  ;  on  n’avait  pas  méconnu  non  plus  la  coïncidence  des  tubercules 
cérébraux  et  de  la  méningite.  On  avait  été  plus  loin  encore  en  décrivant 
l’inflammation  comme  ayant  une  forme  granuleuse  (Senn) ,  et  en  pronon¬ 
çant  le  mot  de  granulations  (Guibert  (1819) ,  Charpentier).  Mais  ces  lésions 
étaient  toujours  considérées  comme  le  résultat  de  la  phlegmasie. 

Cependant  M.  Guersant  avait  déjà ,  depuis  1827 ,  adopté  le  nom  de  mé¬ 
ningite  granuleuse,  et  noté  la  fréquence  des  tubercules  des  autres  organes. 
Toutefois ,  comme  il  le  dit  lui- même  (  Dict.  de  méd. ,  p.  392) ,  s’il  avait  sé¬ 
paré  la  méningite  avec  granulation  des  autres  espèces  d’inflammations  des 
membranes  cérébrales ,  il  n’avait  pas  considéré  les  granulations  comme  de 
véritables  tubercules  ;  et  cela  est  d’autant  plus  surprenant  qu’il  avait  indi¬ 
qué,  comme  le  fait  remarquer  un  de  ses  élèves  (Murdoch) ,  que  les  enfants 
qui  périssaient  d’hydrocéphalie  étaient  des  phthisiques  qui  mouraient  par 
le  cerveau.  11  n’y  avait  plus  qu’un  pas  à  franchir,  et  l’on  démontrait  la 
nature  tuberculeuse  de  la  maladie. 

M.  Papavoine  est  le  premier  ,  à  notre  connaissance ,  qui  ait,  dans  deux 
observations  publiées  dans  le  Journal  hebdomadaire  (t.  VI  ,  p.  113, 1830), 
établi  la  nature  tuberculeuse  de  la  méningite.  Ses  observations  portent  pour 
titre  :  Méningites  tuberculeuses.  Nous  ne  pouvons  pas  les  rapporter  en  en¬ 
tier,  et  nous  nous  contenterons  de  citer  les  réflexions  dont  il  les  fait  suivre. 

Après  avoir  décrit  avec  un  soin  minutieux  les  granulations  méningées 
(et  cette  description  pourrait  servir  de  type) ,  il  distingue  ces  tubercules 
en  deux  formes,  forme  de  plaques  et  forme  de  granulations.  Il  observe  que 
l’affection  tuberculeuse  a  précédé  la  phlegmasie.  Il  note  la  coïncidence  des 
granulations  méningées  et  des  tubercules  des  autres  organes.  Enfin  il  fait 
remarquer  que  les  granulations  peuvent  exister  sans  occasionner  d’inflam¬ 
mation  (sa  seconde  observation  en  offre  un  exemple). 

Plus  tard ,  MM.  Fabre  et  Constant  présentèrent  à  l’Institut  un  mémoire 
qui  a  été  couronné  par  cette  société  savante  ;  il  n’a  pas  été  publié. 

M.  Gherard  (New  Journal  ameriean  of  the  medical  science ,  avril  1834) , 
M.  Rufz  dans  sa  dissertation  inaugurale  (1833) ,  M.  Piet  dans  sa  thèse , 
1836,  ont  publié  des  monographies  intéressantes  sur  la  maladie  à  laquelle 
ils  ont  conservé  le  nom  de  méningite  tuberculeuse. 

Ces  médecins  ont  établi  en  lois  générales  les  conclusions  que  M.  Papa¬ 
voine  avait  tirées  de  ses  observations ,  et  prouvé  d’une  manière  positive  : 
1°  que  les  granulations  méningées  sont  de  nature  tuberculeuse  ;  2°  qu’elles 
sont  analogues  aux  granulations  des  autres  séreuses  ;  3°  qu’elles  existent 
seulement  chez  les  sujets  dont  les  organes  contiennent  des  tubercules. 

Ces  travaux  sont  dignes  d’éloges  par  l’excellent  esprit  qui  â  présidé  à 
leur  composition  ,  et  par  la  méthode  rigoureuse  qui  a  constamment  servi 
de  guide  à  leurs  auteurs. 

La  dissertation  de  M.  Piet  est  particulièrement  remarquable  par  son 
cachet  pratique  ;  son  chapitre  Diagnostic  est  fort  intéressant,  et  doit  être 
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médité  avec  soin.  On  doit  aussi  à  M.  Piet  d’avoir  indiqué  le  premier  que 
les  granulations  méningées  pouvaient  exister  sans  donner  lieu  à  des  sym¬ 
ptômes. 

Cette  idée  a  été  reprise  ensuite  par  M.  Green  dans  un  mémoire  inséré 
dans  la  Lancette  anglaise ,  et  traduit  dans  l’ Encyclopédie  des  sciences  mé¬ 
dicales,  et  dans  le  Journal  de  Rust.  Ce  médecin  distingue  la  méningite 
en  deux  espèces ,  chronique  et  aiguë ,  la  première  précédant  la  seconde , 
et  correspondant  jusqu’à  un  certain  point  à  la  première  période  de  Ro¬ 
bert  Whytt.  Nous  donnerons  dans  notre  article  sur  la  Tuberculisation 
latente  l’analyse  d’une  partie  de  ce  mémoire.  La  forme  aiguë  peut  aussi 
débuter  d’emblée  ;  sa  description  diffère  peu  du  tableau  que  nous  avons 
tracé. 

M.  Guersant  (1)  divise  la  méningite  :  1°  en  méningite  tuberculeuse  aiguë 
régulière  -,  2°  méningite  tuberculeuse  irrégulière.  C’est  dans  cette  dernière 
catégorie  qu’il  fait  rentrer  quelques  uns  des  faits  signalés  par  M.  Green 
dans  la  méningite  chronique.  Il  admet  en  outre  une  marche  anomale  de 
la  méningite  tuberculeuse  qui  présente  des  symptômes  aigus  au  début  et  à 
la  fin ,  et  dans  leur  intervalle  une  période  chronique. 

L’opinion  de  l’école  de  Paris  sur  la  méningite  tuberculeuse  a  été  adop¬ 
tée  dans  ces  derniers  temps  par  les  auteurs  allemands.  Les  monographies 
de  MM.  Rufz ,  Green,  ont  été  traduites  dans  plusieurs  journaux  et  repro¬ 
duites  dans  les  Analecten  et  les  traités  les  plus  récents ,  celui  de  Meissner 
entre  autres.  En  outre,  des  monographies  sur  la  méningite  tuberculeuse 
ont  été  publiées  en  Allemagne.  Nous  citerons  en  particulier  celle  du  doc¬ 
teur  Franz  Scheweninger  (2).  Après  avoir  rapporté  un  assez  grand  nom¬ 
bre  d’observations  toutes  suivies  d’ouvertures  cadavériques,  il  termine 
par  l’analyse  numérique  des  faits. 

Nous  résumerons  ce  court  historique  en  disant  : 

Que  l’hydrocéphalie  aiguë  décrite  pour  la  première  fois  d’une  manière 
complète  par  Robert  Whytt  a  été  regardée  tour  à  tour  : 

1°  Comme  une  hvdropisie  essentielle  des  ventricules  cérébraux  ; 

2°  Comme  une  inflammation  des  membranes  encéphaliques  ; 

3°  Comme  une  une  affection  tuberculeuse  des  méninges  ; 

4°  Que  presque  tous  les  auteurs  ont  fait  mention  de  la  coexistence  des 
tubercules  et  de  la  fièvre  cérébrale,  quelles  qu’aient  été  d’ailleurs  leurs 
opinions  sur  la  nature  intime  de  la  lésion  encéphalo-méningée. 

(1)  Dict.  de  méd.,  t.  XIX,  p.  387,  etc. 

(2)  Uber  Tuberculose  als  die  gewœhnlichste  Ursache  der  Hjdrocephalus 
acutus. 
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III.  TUBERCULES  DU  CERVEAU  (1). 

Art.  I.  —  Tableau.  —  Marche. 

Les  accidents  produits  par  les  tubercules  cérébraux  offrent 
dans  leur  marche ,  dans  leurs  rapports,  dans  leur  réunion ,  de 
si  grandes  différences,  que  chaque  cas  particulier  mériterait, 
pour  ainsi  dire,  une  description  spéciale,  et  qu’il  est  très  diffi¬ 
cile  de  tracer  un  tableau  complet  et  exact  de  la  maladie  :  aussi 
nous  efforcerons-nous  de  corriger,  par  l’analyse  détaillée  des 
symptômes ,  les  imperfections  de  l’esquisse  que  nous  allons 
mettre  sous  les  yeux  de  nos  lecteurs. 

Nous  sous-diviserons  notre  description  en  trois  parties  : 

1°  La  tuberculisation  cérébrale  à  forme  chronique  ; 

2°  L’hydrocéphalie  chronique,  qui  peut  en  être  la  consé¬ 
quence  ; 

3°  La  tuberculisation  cérébrale  se  révélant  par  des  symptômes 
aigus. 

I.  Forme  chronique  de  la  tuberculisation  cérébrale.  —  Mode  de 
début.  — La  maladie  débute  le  plus  souvent  au  milieu  d’un  état 
de  santé  qui  ne  peut  pas  faire  soupçonner  l’existence  du  dépôt 
tuberculeux;  plus  rarement  elle  est  précédée  des  symptômes 
d’une  tuberculisation  générale  ou  locale,  primitive  ou  secon¬ 
daire  à  une  autre  affection. 

Elle  s’annonce  de  différentes  manières  ;  d’ordinaire  le  début 
est  marqué  par  des  convulsions  en  général  violentes ,  et  tout-à- 
fait  analogues  aux  attaques  d’épilepsie  ;  plus  rarement  elles  sont 
partielles.  Ces  convulsions  sont  quelquefois  le  seul  symptôme 
cérébral ,  d’autres  fois  elles  sont  accompagnées  de  phénomènes 
variés,  tels  que  de  la  céphalalgie,  des  vomissements,  etc. 

Dans  d’autres  cas  le  début  est  marqué  par  une  céphalalgie 
vive,  lancinante  ou  donnant  la  sensation  de  battements,  gé¬ 
nérale  ou  sincipitale  continue  ou^revenant  par  accès;  tantôt 
isolée,  tantôt  accompagnée  d’autres  symptômes  nerveux,  tels 
que  de  la  tristesse,  de  l’apathie,  du  strabisme,  de  la  difficulté 
dans  la  marche ,  etc. 

(i)  Aux  12  observations  de  tubercules  cérébraux  avec  symptômes  re¬ 
cueillies  par  nous ,  nous  avons  joint,  pour  composer  cet  article,  22  obser¬ 
vations  ou  notes  consignées  dans  le  Lond.  med  joùpi .,  les  Arch.  de  méd. 
la  Rev.  méd.,  la  Gaz.  méd.,  le  Jour n.  hebd. ,  la  lheie  de  M.  Léveillé,  etc.  * 
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Plus  rarement  la  diminution  des  mouvements,  ou  la  paralysie 
d’un  des  côtés  du  corps,  ou  bien  de  la  perte  de  la  vue  précédée 
ou  non  de  vomissements,  sont  les  premiers  symptômes  observés. 

De  tous  les  débuts,  le  moins  fréquent  est  celui  dans  lequel  la 
maladie  s’annonce  par  de  la  contracture  ou  du  renversement  de 
la  tête  en  arrière ,  ou  bien  une  exaltation  de  la  sensibilité  géné¬ 
rale  avec  affaiblissement  de  l’intelligence. 

Enfin  la  maladie  peut  s’annoncer  par  des  symptômes  aigus 
analogues  à  ceux  de  la  première  période  de  la  méningite,  tels 
que  de  la  céphalalgie ,  des  vomissements,  de  la  constipation. 

Marche.  —  Quel  qu’ait  été  le  mode  de  début,  une  fois  la 
maladie  établie ,  on  constate  une  série  de  phénomènes  qui  ne 
permettent  pas  de  méconnaître  l’existence  d’une  altération  or¬ 
ganique  du  cerveau.  Les  symptômes  de  la  maladie  confirmée 
ne  sont  quelquefois  que  la  continuation  et  la  répétition  de  ceux 
du  début;  d’autres  fois  il  vient  s’y  joindre  des  accidents  d’une 
nature  différente. 

Les  convulsions  se  reproduisent  à  intervalles  plus  ou  moins 
rapprochés ,  et  après  elles  on  constate  de  la  faiblesse  muscu¬ 
laire  ,  de  la  paralysie  des  parties  convulsées  ou  de  la  contrac¬ 
ture  qui  a  souvent  lieu  dans  le  côté  paralysé,  ou  bien  la  dimi¬ 
nution  ou  l’abolition  de  la  vision ,  le  strabisme ,  la  dilata¬ 
tion  des  pupilles,  la  perte  de  l’intelligence.  D’autres  fois  c’est  la 
céphalalgie  qui  prédomine;  elle  revient  par  accès  violents  du¬ 
rant  plusieurs  heures  ;  ou  bien  c’est  la  paralysie  qui  persiste  et 
s’étend  à  d’autres  parties  du  corps  que  celles  primitivement  en¬ 
vahies.  Ces  différents  symptômes  se.combinent  d’un  grand  nom¬ 
bre  de  manières  différentes;  ils  n’offrent  rien  de  régulier  dans 
leur  marche  et  leur  durée  ;  mais  il  faut  remarquer  qu’ils  portent 
plutôt  sur  le  mouvement  que  sur  l’intelligence,  qui  est  rarement 
pervertie,  et  n’est  souvent  diminuée  ou  annihilée  qu’à  une 
époque  avancée  de  la  maladie.  En  même  temps  que  l’on  con¬ 
state  les  symptômes  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  plus 
rarement  à  une  époque  où  ils  sont  déjà  établis  depuis  long¬ 
temps,  on  peut  observer  une  augmentation  de  volume  de  la 
tête,  résultat  de  l’épanchement  chronique  ventriculaire.  Nous 
y  reviendrons  tout-à-l’heure. 

Lorsque  la  maladie  fait  des  progrès,  les  évacuations  devien¬ 
nent  involontaires;  le  pouls  et  la  respiration  s’accélèrent  en 
même  temps  q^  les  symptômes  précédemment  énumérés  per¬ 
sistent,  sauf  laWéphalalgie,  qui  a  d’ordinaire  disparu. 
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Terminaison.  —  La  mort  survient  quelquefois  par  les  progrès 
naturels  de  la  lésion  cérébrale;  à  cette  cause  il  faut  ajouter  la 
détérioration  de  l’économie,  résultat  de  la  cachexie,  lorsque 
la  tuberculisation  est  générale. 

D’autres  fois  une  complication  aiguë ,  et  en  particulier  une 
méningite  tuberculeuse,  suivant  une  marche  régulière,  ou 
une  hydrocéphalie  aiguë,  ou  une  violente  atlaque  convulsive 
emportent  le  malade. 

Plus  rarement  il  succombe  à  une  complication  étrangère  à 
la  maladie  principale. 

La  durée  de  cette  forme  dé  tuberculisation  est  variable:  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  la  maladie  dure  de  trois  à  sept 
mois;  rarement  elle  se  prolonge  de  un  à  deux  ans,  plus  rare¬ 
ment  encore  elle  dure  plusieurs  années  (1).  •' 

II.  V hydrocéphalie  chronique  tuberculeuse  accompagne  assez 
souvent  la  tuberculisation  chronique  de  l’encéphale.  Nous  l’a¬ 
vons  comptée  douze  fois  sur  vingt-cinq  cas  de  cette  espèce  ; 
mais  nous  ne  prétendons  nullement  que  ce  chiffre  représente  la 
fréquence  comparée  de  l’hydrocéphalie  à  la  tuberculisation  de 
l’encéphale  avec  symptômes.  Ce  résultat  peut  n’être  qu’une 
coïncidence,  et  dépendre  seulement  de  ce  que  les  observations 
d’hydropisie  chronique  du  cerveau ,  étant  plus  intéressantes 
que  celles  de  simples  tuberculisations  de  cet  organe,  ont  dû 
être  publiées  en  plus  grand  nombre  (2). 

Symptômes.  —  Le  plus  souvent  l’hydrocéphalie  s’accompagne 
d  une  augmentation  de  volume  de  la  tête,  qui-cependant  con¬ 
serve  quelquefois  ses  dimensions  normales,  bien  que  la  na¬ 
ture  des  lésions  démontre  évidemment  la  chronicité  de  la  ma¬ 
ladie. 

(1)  Sur  25  cas  de  tuberculisation  cérébrale  chronique  avec  ou  sans 
hydrocéphalie,  la  maladie  a  duré  : 

De  3  à  4  mois.  .  . . 3  fois. 

De  5  à  7  mois.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  io 

De  7  mois  à  i  an . .  3 

Plusieurs  années*.  . . .  .  3 

(2)  En  nous  eu  rapportant  aux  seuls  faits  qui  nous  appartiennent,  nous 
avons  constaté  l’hydrocéphalie  7  fois  sur  37  cas  de  tuberculisation  céré¬ 
brale,  ou  mieux  7  fois  sur  12  cas  de  tuberculisation  cérébrale  avec  sym¬ 
ptômes,  fait  qui  démontre  la  fréquence  proportionnelle  de  l’hydrocéphalie. 

Dam  deux  de  ce»  dernier»  ca»,  la  maladie  a  paru  être  congénitale. 
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Dans  des  cas  rares,  l’augmentation  de  volume  de  la  tête  est 
le  premier  symptôme  qu’on  observe-,  le  plus  souvent,  antérieu¬ 
rement  au  développement  de  la  boîte  crânienne  ou  en  même 
temps  qu’il  se  fait,  on  constate  les  phénomènes  nerveux  de  la 
forme  chronique  tels  que  nous  les  avons  détaillés  plus  haut. 
Dans  des  cas  plus  rares  encore,  les  symptômes  cérébraux 
durent  pendant  plusieurs  mois  avant  que  l’augmentation  de 
volume  de  la  tête  survienne.  Ainsi ,  dans  une  observation 
publiée  par  Se  docteur  Ford ,  de  la  céphalalgie,  de  la  difficulté 
dans  la  marche ,  suivie  de  perte  de  la  vue  et  delà  parole,  pré¬ 
cédèrent  pendant  neuf  mois  et  demi  le  développement  de  la 
tête.  Le  malade  était  âgé  de  neuf  ans,  et  avait  par  conséquent 
les  fontanelles  ossifiées.  Les  os  se  disjoignirent  ,  et  la  maladie 
suivit  une  marche  assez  semblable  à  celle  de  l’enfant  dont 
nous  avons  rapporté  l’observation  (  tome  I ,  page  800  ). 

L’hydrocephalie,  une  fois  effectuée,  offre  tous  les  caractères 
que  nous  avons  énumérés  ailleurs  (t.  I ,  page  794). 

Le  volume  de  la  tête  est  d’autant  plus  considérable  que  la 
maladie  s’est  développée  à  une  époque  plus  rapprochée  de  la 
naissance.  Ainsi ,  nous  voyons  dans  une  observation  publiée 
dans  les  Archives  (i).  qu’un  enfant  dont  l’hydrocéphalie  parais¬ 
sait  remonter  à  une  époque  voisine  de  la  naissance,  avait,  à 
l’âge  de  deux  ans,  «  la  tête  plus  grosse  que  celle  d’un  adulte  ; 
la  région  sincipitale  était  fortement  aplatie  ;  elle  présentait  la¬ 
téralement  ,  par  une  sorte  de  compensation ,  un  énorme  renfle¬ 
ment  qui  régnait  principalement  sur  les  régions  pariétale, 
temporale  et  occipitale.  » 

Il  est  inutile  de  revenir  ici  sur  tous  les  signes  de  l’hydro¬ 
céphalie;  nous  nous  contenterons  de  faire  remarquer  que  les 
symptômes  cérébraux  sont  ceux  que  nous  avons  décrits  comme 
appartenant  à  la  forme  cérébrale  chronique.  En  comparant  entre 
eux  les  cas  où  existait  une  hydrocéphalie  et  ceux  où  il  n’y  en 
avait  pas,  il  nous  a  été  impossible  de  saisir  une  différence  im¬ 
portante,  soit  dans  les  symptômes  du  début,  soit  dans  leur 
marche  et  leur  enchaînement. 

Époque  du  début.  —  L’hydrocéphalie  tuberculeuse  se  déve¬ 
loppe  presque  toujours  passé  l’âge  de  deux  ans,  et  d’ordinaire 
entre  quatre  et  neuf  ans.  Cependant,  parmi  les  observations 
que  nous  avons  consultées,  nous  en  trouvons  une  dans  la- 


(i)  2*  série,  t,  I,  p.  278. 
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quelle  l’épanchement  s’est  effectué  à  l’âge  de  treize  mois ,  et 

une  autre  dans  laquelle  il  était  probablement  congénital. 

Durée.  —  Il  est  assez  remarquable  que  l’hydrocéphalie  chro¬ 
nique  tuberculeuse  ait  en  général  une  durée  plus  longue  que 
la  tuberculisation  simple  de  l’encéphale.  Ainsi ,  un  seul  enfant 
a  succombé  au  cinquième  mois;  les  autres  sont  morts  aux 
sixième,  septième  ,  onzième,  seizième  mois,  et  aussi  après  plu¬ 
sieurs  années. 

III.  Forme  aiguë  de  la  tuberculisation  cérébrale. — La  maladie, 
précédée  le  plus  souvent  des  symptômes  qui  annoncent  une 
tuberculisation  générale  ou  locale,  débute  par  de  violentes 
convulsions  qui  se  répètent  d’ordinaire  à  intervalles  assez  rap¬ 
prochés,  et  sont  quelquefois  suivies  d’un  coma  profond  qui  oc¬ 
casionne  rapidement  la  mort.  Lorsque  la  maladie  a  une  durée 
un  peu  plus  longue,  on  peut  constater  dans  l’intervalle  des 
convulsions  différents  accidents  cérébraux ,  tels  que  de  la  cé¬ 
phalalgie,  de  la  contracture  ou  de  la  paralysie  partielle,  de  la 
dilatation  des  pupilles ,  du  strabisme ,  et  quelquefois  aussi  des 
vomissements  ou  de  la  constipation. 

La  durée  de  cette  forme  varie  de  deux  à  treize  jours.  Comme 
à  l’autopsie  on  rencontre  quelquefois  les  lésions  de  la  méningite 
en  même  temps  que  les  tubercules  ,  il  est  assez  difficile  de  faire 
la  part  des  deux  maladies.  Mais,  d’un  autre  côté,  en  considérant 
que  la  méningite  seule  ne  débute  jamais  par  des  convulsions, 
et  que,  dans  un  cas,  nous  avons  observé  la  forme  convulsive 
aiguë  chez  un  enfant  atteint  de  tubercule  cérébral  sans  inflam¬ 
mation  des  méninges,  nous  sommes  naturellement  conduits  à 
admettre  que  cette  forme  est  liée  à  l’existence  du  tubercule 
cérébral  et  des  lésions  secondaires  qu’il  détermine. 

Art.  II.  —  Symptômes. 

Système  nerveux.—  1°  Convulsions.  —  Nous  commençons  l’é¬ 
tude  des  symptômes  nerveux  par  celui  auquel  nous  attachons 
le  plus  de  valeur. 

Les  convulsions  sont  souvent  le  premier  et  le  seul  symptôme 
qui  annonce  l’existence  des  tubercules  cérébraux  ;  d’autres  fois 
elles  sontprécédées  pendant  quelques  jours  d’autres  symptômes 
nerveux ,  tels  que  de  la  céphalalgie ,  du  strabisme ,  etc.  ;  dans 
d’autres  cas  enfin,  elles  se  montrent  à  une  époque  plus  avancée 
de  la  maladie,  la  veille,  le  jour  de  la  mort,  ou  lo  à  20  jours 
auparavant  ;  elles  ont  alors  beaucoup  moins  de  valeur,  vu  qu’on 
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lesobserve  souvent  à  cette  époque  dans  bon  nombre  d’affections 
cérébrales,  et,  en  particulier,  dans  la  méningite. 

Lorsque  les  accès  convulsifs  surviennent  au  début,  ils  offrent 
d’assez  grandes  différences  dans  leur  répétition.  En  général , 
il  n’y  a  guère  plus  de  quatre  à  cinq  accès  -,  cependant,  dans 
quelques  observations ,  nous  les  voyons  se  répéter  pendant 
plusieurs  années  comme  des  attaques  d’épilepsie. 

Nous  citerons  aussi  comme  un  exemple  remarquable  de  la 
répétition  des  convulsions  le  fait  d’un  enfant  de  cinq  ans  dont  la 
maladie  ne  dura  que  10  jours.  Elle  débutabrusquementdansla 
soirée  par  des  convulsions  générales  très  intenses  qui  durèrent 
toute  la  nuit  et  se  répétèrent  les  jours  suivants;  elles  n’étaient 
séparées  que  par  des  courts  intervalles.  À  l’autopsie,  nous  trou¬ 
vâmes  un  tubercule  volumineux  à  la  face  interne  du  cervelet , 
un  épanchement  abondant  dans  les  ventricules  ;  il  n’y  avait 
pas  d’inflammation  de  la  pie-mère. 

L’intervalle  qui  sépare  les  attaques  est  d’ordinaire  assez  long  ; 
ainsi ,  chez  une  fille  de  dix  ans,  le  second  accès  est  séparé  du 
premier  par  un  intervalle  de  sept  mois  et  demi  ;  chez  une  fille 
de  cinq  ans,  le  second  accès  ne  survient  que  cinq  mois  et  demi 
après  le  premier ,  etc. 

Les  convulsions  sont  presque  toujours  intenses  :  les  parents 
les  comparent  à  des  attaques  d’épilepsie.  Le  plus  souvent ,  elles 
sont  générales,  quelquefois  bornées  à  un  côté  du  corps,  beau¬ 
coup  plus  rarement  à  une  partie  des  "extrémités  ou  du  visage. 
La  durée  de  chaque  accès  convulsif  est  très  variable  depuis 
quelques  minutes  jusqu’à  plusieurs  heures. 

Nous  avons  dit  tout-à-i’heure  que  les  convulsions,  dans  le 
cas  même  où  elles  survenaient  au  début ,  étaient  quelquefois 
précédées  d’accidents  nerveux.  Il  est  aussi  de  la  plus  haute 
importance ,  pour  le  diagnostic  des  tubercules  cérébraux  et  de 
l’épilepsie  essentielle  ,  d’établir  quels  sont  les  symptômes  qui 
leur  succèdent.  Sous  ce  rapport ,  les  faits  que  nous  avons  ana¬ 
lysés  nous  offrent  les  plus  grandes  différences,  et  il  nous  serait 
extrêmement  difficile  d’en  tirer  des  conclusions  générales.  Si 
certains  symptômes  succèdent  à  un  premier  accès ,  d’autres 
peuvent,  chez  le  même  enfant ,  succéder  à  un  accès  suivant; 
nous  devons  donc  nous  borner  ici  à  citer  des  cas  particuliers. 

Ainsi ,  chez  une  fille  de  six  ans ,  la  première  attaque  convulsive  est  suivie 
de  mouvements  irréguliers  des  yeux  qui  persistent  ;  à  la  suite  de  la  seconde, 
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la  marche  devient  difficile,  tout-à-fait  impossible  après  la  dernière.  Dans 
l’intervalle  des  accès,  l’enfant  avait  presque  toujours  eu  des  douleurs  de 
tête. 

Un  garçon  de  22  mois  eut  pendant  7  mois  des  accès  convulsifs  qui,  au 
bout  de  ce  temps,  furent  remplacés  par  de  la  gêne  dans  les  membres  du 
côté  droit,  et  de  la  contracture  permanente  dans  les  membres  supérieurs 
de  ce  côté. 

Chez  une  fille  de  7  ans,  l’accès  convulsif  fut  suivi  de  tristesse  ,  de  répu¬ 
gnance  pour  le  mouvement ,  d’urines  involontaires  ;  une  seconde  attaque, 
survenue  8  mois  plus  lard ,  entraîna  après  elle  la  perle  des  facultés  intel¬ 
lectuelles  et  de  la  parole. 

Chez  une  fille  de  10  ans,  les  convulsions  furent  suivies  de  faiblesse  dans 
le  côté  gauche ,  et  de  la  rétraction  des  doigts  de  ce  côté. 

Chez  une  fille  de  5  ans  et  demi ,  aux  convulsions  succédèrent  les  sym¬ 
ptômes  qui  annonçaient  une  affection  chronique  de  l’encéphale  (amaurose). 
Chez  un  garçon  de  8  ans ,  après  des  convulsions  générales  très  intenses  il 
survint  des  vomissements  et  de  la  constipation. 

En  résumé,  nous  voyons  que  les  convulsions  sont  presque 
toujours  suivies  de  symptômes  cérébraux,  et  que  ces  symptô¬ 
mes  consistent  presque  constamment  dans  une  lésion  des  mou¬ 
vements  ,  et  le  plus  ordinairement  dans  la  paralysie  ou  la  con¬ 
tracture. 

Existe-t-il  un  rapport  exact  entre  la  nature  et  le  siège  des 
altérations  anatomiques  et  l’intensité  ou  le  siège  des  convul¬ 
sions?  M.  Gendrin  est  entré  sur  ce  sujet  dans  des  détails  très 
circonstanciés,  et  a  cherché  à  établir  une  corrélation  entre  le 
point  du  cerveau  où  existe  le  tubercule,  el  le  siège  des  con¬ 
vulsions.  Nous  ne  sommes  pas  arrivés  aux  mêmes  résultats, 
comme  on  pourra  s’en  assurer  par  les  détails  dans  lesquels  nous 
allons  entrer.  Nous  devons  dire  toutefois  que  M.  Gendrin, 
n’ayant  pas  séparé  dans  ses  observations  les  enfants  des  adul¬ 
tes  ,  il  est  possible  que  les  différences  qui  existent  entre  ses 
résultats  et  les  nôtres  tiennent  aux  différences  que  l’âge  ap¬ 
porte  dans  la  symptomatologie. 

L’analyse  de  nos  observations  nous  a  conduits  à  cette  conclu¬ 
sion,  qu’il  n’y  avait  pas  de  rapport  constant  entre  le  siège  des 
convulsions  et  celui  des  tubercules.  Nous  devons  dire  toutefois 
que  nous  avons  vu  des  convulsions  unilatérales,  lorsque  les 
tubercules  siégeaient  dans  le  cerveau  ,  soit  du  côté  opposé ,  soit 
des  deux  côtés  à  la  fois,  et  que,  lorsque  les  convulsions  ont  été 
générales ,  les  tubercules  existaient  exclusivement  dans  un  des 
hémisphères ,  ou  dans  un  des  lobes  du  cervelet  ;  mais  presque 
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toujours  alors  ils  étaient  très  volumineux,  le  p'us  ordinaire¬ 
ment  assez  nombreux  ;  la  substance  cérébrale  était  d’habitude 
ramollie  autour  d’eux. 

Quelle  est  la  cause  des  convulsions?  Plusieurs  lésions  peuvent 
les  expliquer  :  1°  elles  peuvent  dépendre  du  tubercule  lui-même, 
agissant  comme  corps  irritant,  et  des  congestions  cérébrales  qu’il 
provoque;  2°  de  l’épanchement  ventriculaire  qu’il  détermine 
consécutivement  ;  3°  de  l’inflammation  ou  du  ramollissement 
qu’il  produit  dans  la  substance  cérébrale. 

Nous  sommes  assez  tentés  d’attribuer  à  l’épanchement  ven¬ 
triculaire  une  grande  part  dans  la  production  des  convulsions. 
Ainsi ,  dans  le  cas  où  les  accès  convulsifs  ont  été  les  plus  longs, 
les  plus  nombreux,  les  plus  rapprochés  et  les  plus  intenses, 
l’épanchement  était  aussi  le  plus  abondant  ;nous  ne  présentons, 
du  reste,  cette  hypothèse  qu’avec  réserve,  parce  que  nous  avons 
vu  des  cas  où  l’épanchement  était  très  abondant,  sans  qu’il  yaiteu 
des  convulsions  pendant  la  vie.  Il  est  possible  que  l’époque  à 
laquelle  survient  l’effusion  séreuse  et  la  manière  dont  elle  se 
produit  donnent  lieu  à  des  symptômes  différents.  Ainsi ,  lors¬ 
qu’elle  s’effectue  à  la  fin  de  la  maladie,  à  la  suite  des  symptô¬ 
mes  nerveux,  elle  occasionne  des  accidents  de  coma,  parce  qu’il 
est  probable  que  le  cerveau,  depuis  longtemps  malade,  n’a  plus  la 
force  nécessaire  ppur  produire  la  convulsion;  tandis  que,  si 
l’épanchement  survient  au  début  et  se  fait  brusquement,  l’irrita¬ 
tion  qu’il  détermine  produit  la  convulsion  ;  puis  s’il  est  résorbé, 
la  convulsion  cesse  ;  et  s’il  se  reproduit,  la  convulsion  reparaît. 

La  contracture  est  un  phénomène  beaucoup  plus  rare  que  les 
convulsions;  on  ne  l’observe  presque  jamais  comme  premier 
symptôme;  elle  n’est  mentionnée  qu'une  seule  fois  dans  nos 
observations  à  cette  époque  ;  nous  la  trouvons  notée  dans  un 
fait  qui  appartient  à  M.  Sorlin  ,  et  a  été  cité  dans  la  Thèse  de 
M.  Leveillé;  elle  occupait,  dans  ce  cas,  les  muscles  de  la  partie 
postérieure  du  cou ,  et  avait  produit  le  renversement  de  la  tête 
en  arrière.  C’est  à  une  période  plus  avancée,  et  souvent  après 
les  convulsions,  que  survient  la  contracture;  cette  époque  est 
très  variable ,  de  deux  mois  à  quelques  jours  avant  la  mort. 
Elle  est  en  général  persistante,  avec  quelques  variations  dans 
son  intensité,  qui  est  d’autant  plus  marquée  que  la  maladie 
s’approche  de  sa  terminaison  ;  une  seule  fois  elle  était  intermit¬ 
tente  ,  et  consistait  dans  la  rétraction  des  doigts  de  la  main 
gauche.  Quand  on  cherche  à  vaincre  la  contracture ,  on  occa- 
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sionne  d’ordinaire  de  vives  douleurs  j  son  siège  est  très  va¬ 
riable,  tantôt  dans  une  seule  extrémité,  quelquefois  dans  les 
deux;  mais  alors  avec  prédominance  d’un  côté.  La  contrac¬ 
ture  siège  quelquefois  dans  une  extrémité  paralysée. 

Les  lésions  anatomiques  existent  en  général  du  côté  opposé 
à  la  contracture,  et  lorsqu’elle  occupe  les  deux  extrémités  et 
est  plus  marquée  d’un  côté  que  de  l’autre;  les  lésions  existent 
aussi  du  côté  opposé  à  celui  où  elle  est  le  plus  intense.  On  ne 
peut  cependant  ériger  en  règle  générale  la  proposition  que  nous 
venons  d’émettre.  Ainsi,  dans  l’une  de  nos  observations  où  la 
contracture  était  double,  mais  plus  marquée  à  gauche  qu’à 
droite,  les  tubercules  existaient  exclusivement  à  gauche. 

Dans  un  autre  cas  les  tubercules  occupaient  l’hémisphère 
gauche,  tandis  que  la  contracture  s’était  développée  du  même 
côté;  mais  dans  ce  cas-là  il  y  avait  en  outre  un  ramollissement 
rouge  de  la  convexité  des  hémisphères. 

,  INous  devons  ajouter  que  dans  tous  les  cas  que  nous  avons 
observés,  lasubstanee cérébrale  -était  ramollie  autour  des  tubercules. 

Paralysie.  —  De  tous  les  symptômes  cérébraux  qu’on  ob¬ 
serve  dans  la  forme  chronique,  la  paralysie  est,  sans  contredit, 
le  plus  fréquent.  D’ordinaire  elle  est  précédée  de  convulsions, 
rarement  d’une  violente  céphalalgie  ;  d’autres  fois  de  signes  de 
méningite  ;  plus  raremen  t  elle  est  le  premier  symptôme  observé. 
Son  siège  est  variable  :  dans  la  moitié  des  cas  de  paralysie  nous 
avons  constaté  une  véritable  paraplégie,  qui,  d’abord  peu  mar¬ 
quée,  ne  consistait  guère  que  dans  de  la  faiblesse  des  extrémi¬ 
tés  inférieures;  la  marche  était  vacillante,  les  enfants  ne  pou¬ 
vaient  faire  quelques  pas  sans  tomber  ;  puis  progressivement 
cette  diminution  dans  les  mouvements  se  transformait  en  une 
paraplégie  complète.  Un  de  nos  malades  avait  en  outre  de  la 
faiblesse  dans  les  extrémités  supérieures  ;  cette  faiblesse  d’abord 
bornée  au  bras  droit ,  occupa  définitivement  les  deux  extrémi¬ 
tés.  Deux  autres  enfants  ont  été  atteints  d’une  véritable  hémi¬ 
plégie,  l’une  incomplète,  l’autre  complète-,  dans  ce  dernier 
cas,  l’hémiplégie  avait  été  précédée  d’engourdissement  et  de 
fourmillement  des  membres.  Dans  d’autres  cas  la  paralysie  était 
partielle,  et  occupait  soit  le  bras  gauche,  soit  le  bras  droit, 
soit  le  côté  gauche  de  la  face. 

Dans  tous  les  cas  de  paraplégie,  nous  avons  trouvé  des  tuber¬ 
cules  dans  le  cervelet,  à  peu  près  également  dans  les  deux 
lobes  ou  dans  un  seul ,  et  à  peu  près  également  aussi  avec  ou 
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sans  ramollissement  de  la  substance  cérébrale,  soit  autour  des 
tubercules,  soit  ailleurs-,  trois  malades  seulement  avaient  en 
outre  des  tubercules  dans  l’un  ou  l’autre  des  hémisphères 
cérébraux.  L’enfant,  qui ,  indépendamment  de  sa  paraplégie, 
avait  présenté  une  diminution  dans  la  force  des  extrémités 
supérieures,  avait  un  tubercule  à  la  partie  supérieure  de  la 
moelle. 

Lesdeux  enfantshémiplégiquesavaient,  l’un  un  seul  tubercule 
avec  ramollissement  de  la  substance  avoisinante  dans  la  jambe 
antérieure  droite  du  cerveau  -,  l’autre,  non  seulement  un  tuber¬ 
cule  dans  la  couche  optique  gauche,  mais  aussi  dans  les  deux 
lobes  du  cervelet  avec  ramollissement  ambiant;  enfin,  lorsque 
la  paralysie  était  partielle,  la  lésion  occupait  le  côté  opposé,  sauf 
dans  le  cas  de  paralysie  de  la  face ,  où  nous  trouvâmes  des  tu¬ 
bercules  dans  la  protubérance  et  le  cervelet. 

On  peut  conclure  des  rapprochements  que  nous  venons  de 
faire  entre  les  lésions  et  les  symptômes  : 

1°  Que  la  paraplégie  coïncide  d’ordinaire  avec  le  développe¬ 
ment  des  tubercules  cérébelleux  ;  ce  qui  ne  veut  pas  dire  que 
les  tubercules  du  cervelet  la  produisent  toujours ,  et  qu’elle  ne 
reconnaît  pas  d’autres  causes  ; 

2°  Que  l’hémiplégie  complète  ou  la  paralysie  partielle  résul¬ 
tent  en  général,  mais  non  pas  toujours,  du  développement  d’un 
tubercule  dans  le  côté  du  cerveau  opposé  au  côté  du  corps  pa¬ 
ralysé  ; 

3°  Que  le  ramollissement  de  la  substance  cérébrale  avoisi¬ 
nant  le  tubercule  n’est  pas  la  cause  nécessaire  de  la  paralysie. 

Les  convulsions,  la  contracture  et  la  paralysie  sont  les 
seuls  troubles  de-  la  motilité  que  nous  ayons  observés,  sauf 
toutefois  un  tremblement  des  extrémités,  borné  d’abord  à  la 
main,  puis  s’étendant  ensuite  à  la  jambe.  Nous  n’avons  jamais 
noté  de  soubresauts,  de carpologie ,  de  mâchonnement. La  plu¬ 
part  des  malades  dont  nous  avons  analysé  les  observations  étant 
entrés  à  l’hôpital  à  une  époque  avancée  de  leur  maladie,  il  est 
possible  que  ces  symptômes  nous  aient  échappé,  et  qu’ils 
n’aient  pas  attiré  d’une  manière  spéciale  l’attention  des  parents. 

Nous  venons  de  voir  de  quelle  importance  était  pour  le  dia¬ 
gnostic  les  lésions  de  la  motilité;  nous  devons  rechercher  main¬ 
tenant  si  la  céphalalgie,  les  altérations  de  l’intelligence  et  la 
perversion  des  fonctions  des  organes  des  sens  possèdent  la 
même  valeur. 


ni. 


36 


562  tuberculisat.  des  centres  nerveux. 

La  céphalalgie  est  un  symptôme  que  l’on  observe  assez  fré¬ 
quemment;  on  la  constate  quelquefois  au  début,  seule  ou  unie 
à  d’autres  phénomènes  nerveux.  Lorsqu’elle  survient  dans  le 
cours  de  la  maladie,  elle  se  montre  à  une  époque  et  dans  des  cir¬ 
constances  très  différentes.  Ainsi  nous  l’avons  vue  survenir 
dans  l’intervalle  des  convulsions  qui  avaient  précédé  la  mort 
de  plus  de  trois  mois  et  demi  :  dans  d’autres  le  45e,  le  58e  jour; 
une  autre  fois  au  bout  du  sixième  mois  seulement ,  la  mort 
étant  survenue  le  15e. 

Lorsque  son  intensité  a  été  notée,  elle  nous  a  paru  plus  vive 
que  dans-  les  cas  de  méningite  ordinaire;  elle  était  générale, 
intense,  lancinante.  Elle  revient  quelquefois  par  accès  violents, 
et  affecte  une  forme  intermittente  remarquable,  comme  on  en 
trouve  un  exemple  dans  l’observation  suivante,  que  nous  rap¬ 
portons  en  abrégé  (ï). 

Un  garçon  de  six  ans  éprouva  de  violents  accès  de  céphalalgie ,  qui  se 
renouvelaient  d’abord  tous  tes  huit  jours,  puis  deux  fois  par  semaine.  La 
ve.lle  du  jour  de  l’accès,  le  peliL  malade  paraissait  languissant  et  soupirait 
souvent  dans  la  soirée  ;  il  se  réveillait  le  malin  de  bonne  heu  e  avec  de 
vives  douleurs  de  tête  et  des  nausées  qui  le  mettaient  en  quelques  minutes 
dans  un  état  de  souffrance  excessive  ;  il  demandait  qu’on  lui  serrât  la  tête; 
il  vomissait  ;  les  pupilles  étaient  dilatées,  insensibles  à  la  lumière;  le  pouls 
était  lent,  faible  et  irrégulier.  La  douleur  commençait  au-dessus  de  l’œil 
gauche,  et  se  propageait  à  l’occipüt;  lorsqu’elle  était  très  intense,  la  tête  se 
renversait  en  arrière.  Pendant  4  mois,  sa  santé  se  montra  parfaite  dans 
l’intervalle  des  accès  ;  plus  lard,  il  survint  des  accidents  cérébraux  chrO' 
niques  graves. 

Le  siège  de  la  céphalalgie,  comparé  à  celui  des  lésions,  ne 
nous  a  rien  offert  de  constant  :  ainsi  nous  avons  vu  la  céphalalgie 
occipitale  ou  frontale  et  temporale  ,  ou  bien  à  la  fuis  sincipitaie, 
occipitale  et  frontale  indifféremment,  coïncider  avec  des  tuber- 
cuh  s  cérébelleux  ou  des  tubercules  cérébraux. 

Etat  de  l’intelligence.  —  St  la  céphalalgie  n’est,  pas  constante, 
on  n’observe  pas  toujours  non  plus  des  troubles  de  l’intelligence. 
Nous  avons  vu  quatre  de  nos  malades  arriver  j'usqu’à  la  termi¬ 
naison  de  leur  maladie  sans  qu’il  ait  existé  aucune  perversion 
des  facultés  intellectuelles.  C’est  là  un  fait  remarquable  et  bien 
différent  de  ce  qu’on  observe  dans  la  méningite  aiguë  régu- 


(i)  Archives,  t.  II,  i834. 
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lière,  où  les  altérations  de  l'intelligence  sont  constantes,  bien 
qu'elles  ne  se  montrent  quelquefois  qu’à  la  fin  de  la  maladie. 
L'altération  de  l’intelligence  n’a  presque  jamais  consisté  dans 
du  délire  aigu ,  sauf  dans  les  cas  à  marche  rapide,  où  nous 
avons  obervé,  soit  un  délire  violent,  soit  un  coma  complet; 
mais  ces  deux  symptômes  dépendaient  probablement  de  la 
méningite  concomitante.  Le  plus  souvent,  les  lésions  de  l’in¬ 
telligence  consistent  dans  un  changement  dans  le  caraclère  : 
ainsi  quelques  enfants  deviennent  tristes,  maussades,  ils  re¬ 
fusent  de  jouer;  d’autres  ont  des  alternatives  de  rires  et  de 
pleurs.  Dans  d  auires  cas  l’intelligence  devient  obtuse;  les  en¬ 
fants  répondent  difficilement  aux  questions;  leurs  réponses 
sont  lentes,  leur  faciès  hébété.  Les  troubles  de  l’intelligence 
n’apparaissent  jamais  comme  premier  symptôme,  à  moins  que 
la  maladie  ne  remonte  à  une  époque  voisine  de  la  naissance, 
auquel  cas  le  développement  de  l’intelligence  peut  être  entravé 
dans  sa  marche. 

Organes  des  sens.  —  Lés  troubles  des  fonctions  des  organes 
des  sens  nous  offrent  peu  de  considérations  intéressantes. 

Tact.  —  L'exaltation  de  la  sensibi  ité est  un  phénomène  rare; 
nous  le  trouvons  dépendant  mentionné  chez  deux  enfants  âgés 
de  trois  et  sept  ans  Ce  symptôme  se  montra  une  fois  au  début; 
une  autre  fois  à  une  époque  où  la  maladie  était  confirmée.  Dans 
un  seul  cas  où  les  tubercules  s’étaient  développés  dans  la  moelle, 
il  survint,  le  21e  jour,  des  douleurs  très  vives  dans  le  talon  et 
le  genou,  l.a  diminution  ou  l’abolition  de  la  sensibilité  cutanée 
est  plus  fréquente,  mais  en  général  on  l’observe. à  une  époque 
plus  avancée  de  la  maladie. 

Vue.  —  La  dilatation  de  la  pupille  n’existeguèré  que  dans  les 
derniers  jours;  mais  on  peutobserver  aune  époque  assez  rap¬ 
prochée  du  début  les  symptômes  suivants  par  ordre  de  fré¬ 
quence  :  1°  la  perte  de  la  vue  ;  2°  le  strabisme  ;  3°  les  mouve¬ 
ments  irréguliers  des  yeux. 

Les  tubercules  primitivement  développés  dans  le  cerveau 
ou  ses  membranes,  peuvent  ensuilé atteindre  tes  parois  osseuses 
du  crâne,  et,  suivant  le  siège  qu’ils  occupent,  déterminer  di¬ 
vers  symptômes,  tels  qu’une  exophlhalmie ,  un  écoulement 
purulent  par  les  fosses  nasales,  une  dépression  des  os  du  nez  , 
ou  bien  un  écoulement  purulent  par  les  oreilles  Nous  revien¬ 
drons  sur  ces  symptômes  dans  un  article  spécial.  (Voÿ.  Tuber¬ 
cules  des  os  du  crâne.  ) 
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Circulation.  —  Les  caractères  du  pouls,  qui  nous  ont  été  si 
précieux  pour  le  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse,  n’ont 
pas  pu ,  dans  les  cas  qui  nous  occupent ,  être  déterminés  avec 
assez  de  suite  et  de  précision  pour  que  nous  puissions  en  tirer 
des  conclusions  certaines  :  ainsi ,  les  observations  que  nous 
avons  sous  les  yeux  ne  nous  fournissent  aucun  renseignement 
sur  l’état  du  pouls  au  début.  Il  n’a  presque  jamais  été  compté 
qu’à  une  période  avancée  de  la  maladie  et  voisine  delà  mort; 
alors  il  était  accéléré,  battait  de  104  à  112  ou  120;  il  était  petit, 
comme  on  le  constate  à  cette  époque  dans  la  méningite.  Il  y  a 
donc  ici  une  lacune  à  remplir. 

Respiration.  —  Les  remarques  que  nous  venons  de  faire  au 
sujet  du  pouls  s’appliquent  aussi  à  la  respiration.  En  général, 
elle  n’est  guère  accélérée  que  les  derniers  jours. 

Digestion.  —  Les  vomissements  ne  sont  pas  très  fréquents; 
nous  les  avons  vus  une  fois  nombreux  se  répéter  dans  l’inter¬ 
valle  des  convulsions;  dans  d’autres  cas  ,  ils  se  montrent  au 
début  accompagnés  de  céphalgie,  ou  bien  ils  coïncident  avec  ce 
symptôme.  Chez  un  de  nos  malades,  ils  ont  duré  pendant  six 
semaines,  et  précédé  des  symptômes  nerveux  à  marche  chroni¬ 
que  qui  indiquaient  le  développement  des  tubercules.  En  ré¬ 
sumé ,  il  ont  souvent  manqué. 

La  constipation  n’a  été  que  rarement  observée  dans  les  cas 
ou  la  maladie  a  suivi  une  marche  chronique.  L’état  de  la  lan¬ 
gue  n’a  rien  offert  de  particulier.  La  rétraction  des  parois  du 
ventre  est  un  phénomène  rare;  quatre  fois  cependant  nous 
l’avons  vu  notablement  contracté,  une  fois  vingt  jours,  une 
autre  fois  une  semaine  avant  la  mort,  et  dans  les  derniers  jours 
deux  autres  fois. 

Les  urines  et  les  selles  sont  quelquefois  involontaires,  mais 
en  général  à  une  époque  avancée  de  la  maladie  et  après  qu’il  est 
survenu  d’autres  symptômes  nerveux.  Nous  n’avons  jamais 
observé  l’érection  du  pénis.  Nous  trouvons  ce  symptôme  men¬ 
tionné  dans  une  observation  de  M.  Léveillé  que  nous  avons  déjà 
citée  :  il  avait  été  précédé  du  renversement  de  la  tête  en 
arrière. 

Art.  111.  —  Diagnostic . 

Établissons  en  commençant  cet  article  quelques  préliminaires 
destinés  à  faciliter  le  diagnostic.  Il  faut  accorder  une  grande 
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valeur  :  1°  à  l’âge  de  l’enfant ,  la  forme  cérébrale  avec  sym¬ 
ptômes  étant  beaucoup  plus  fréquente  passé  l’âge  de  trois  ans 
qu’avant  cet  âge;  2°  aux  circonstances  qui  ont  précédé  le  dé¬ 
but,  et  surtout  aux  causes  sous  l’influence  desquelles  la  mala¬ 
die  s’est  développée  ;  3°  à  l’état  de  santé  à  l’époque  de  l’invasion  ; 
4°  aux  symptômes  de  début  tels  que  les  convulsions ,  la  cépha¬ 
lalgie  lancinante,  continue  ou  périodique,  la  paralysie,  l’amau¬ 
rose,  et  beaucoup  plus  rarement  la  contracture  ;  5°  aux  lésions 
des  parois  crâniennes,  à  l’exophthalmie,  l’écoulement  nasal  ou 
auriculaire  coïncidant  avec  des  symptômes  cérébraux  ou  ayant 
été  précédés  de  vomissements  continus-  6°  La  marche  chronique 
des  symptômes  devra  être  prise  en  sérieuse  considération  :  le 
temps  seul  permet  dans  certains  cas  de  reconnaître  la  nature  de 
la  maladie.  Les  symptômes  chroniques  du  côté  de  la  motilité 
ont  plus  de  valeur  que  les  troubles  de  l’intelligence;  7°  enfin  il 
faut  tenir  compte  aussi  de  la  grande  fréquence  de  l’affection  tu¬ 
berculeuse  dans  l’enfance,  et  de  la  rareté  des  affections  céré¬ 
brales  chroniques  d’une  autre  nature. 

Les  maladies  avec  lesquelles  on  peut  confondre  les  tubercules 
cérébraux  sont  des  affections  qui  consistent  tantôt  dans  une 
lésion  matérielle  de  l’encéphale  ou  de  ses  enveloppes;  tantôt 
seulement  dans  une  lésion  de  fonctions. 

Parmi  les  premières  nous  citerons:  1°  la  méningite;  2°  l’hy¬ 
pertrophie  du  cerveau  ;  3°  les  hvdalides  et  le  cancer  de  cet  or¬ 
gane;  4°  les  hémorrhagies  arachnoïdiennes  chroniques;  5“  l’hy¬ 
drocéphalie  chronique  essentielle. 

Parmi  les  secondes,  les  convulsions,  la  contracture,  la  para¬ 
lysie  essentielle. 

Afin  de  présenter  le  diagnostic  avec  tout  le  soin  possible , 
nous  rapprocherons  les  différentes  maladies  que  nous  venons 
d’énumérer  des  formes  symptomatiques  que  nous  avons  dé¬ 
crites,  en  insistant  surtout  sur  le  diagnostic  du  début. 

1°  Lorsque  les  tubercules  cérébraux  débutent  par  des  sym¬ 
ptômes  de  méningite  sans  convulsions,  il  nous  est  impossible 
d’indiquer  les  caractères  au  moyen  desquels  on  peut  diagnos¬ 
tiquer  les  produits  accidentels  de  la  substance  cérébrale  de  la 
phlegmasie  des  méninges.  Le  médecin  doit  attendre  pour  se 
prononcer  que  la  maladie  ait  atteint  une  période  plus  avancée, 
le  diagnostic  ne  pouvant  être  établi  qu’à  ce  moment  sur  des 
bases  positives. 

2°  Lorsque  la  maladie  se  présente  sous  la  forme  chronique ,  il 
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faut  pour  établir  le  diagnostic,  distinguer  le  cas  où  elle  débute 
par  des  convulsions  de  ceux  où  elle  s'annonce  par  d’autres  sym¬ 
ptômes  cérébraux.  Dans  le  premier  cas.  on  peut  la  confondre 
avec  l’hypertrophie  du  cerveau,  l’hémorrhagie  arachnoïdienne 
chronique,  les  convulsions  et  l’épilepsie;  dans  le  second  cas, 
avec  les  hydatides  et  le  cancer  du  cerveau,  l’hydrocéphalie 
chronique,  la  contracture  des  extrémités. 

1°  Hypertrophie  générale  du  cerveau.'— -  Dans  les  cas  de  celte 
nature,  on  établira  le  diagnostic  d’après  les  circonstances  qui 
ont  précédé  lé  début  des  convulsions.  Ainsi ,  l’enfant  a  toujours 
eu  la  tête  très  volumineuse,  et  ce  volume  s’est  accru  d’une  ma¬ 
nière  démesurée  sans  qu’on  ait  observé  de  symptômes  céré¬ 
braux  bien  caractérisés.  S’il  survient  dans  ces  circon.-tances 
une  attaque  d’éclampsie  suivie  d’accidents  nerveux  à  marche 
chronique,  on  pourra  soupçonner  que  l’on  a  affaire  à  une  hy^ 
pertrophie  du  cerveau  et  que  la  maladie  est  arrivée  à  sa  seconde 
période. 

2°  L’ hémorrhagie  arachnoïdienne  chronique  qui  s’accompagne 
du  développement  de  la  tête ,  et  qui  simule  une  hydrocéphalie, 
pourrait  être  prise  pour  uiïe  hydrocéphalie  suite  de  tubercules 
cérébraux. 

D'après  les  faits  que  nous  avons  observés,  on  basera  son  dia¬ 
gnostic  sur  les  considérations  suivantes  : 

L’âge  de  l’enfant,  l’hémorrhagie  chronique  à  forme  d’hy- 
drocéphaiie  étant  une  maladie  qui  survient  exclusivement 
chez  les  enfants  âgés  de  moins  de  trois  ans,  tandis  que  l’hy- 
drocéphaiie  qui  succède  aux  tubercules  cérébraux  est  rare 
avant  cet  âge; 

Le  mode  de  début,  l’hydrocéphalie  tuberculeuse  étant  sou¬ 
vent  précédée  de  convulsions,  tandis  que  ce  phénomène  est 
plus  rare  au  début  de  l’hémorrhage  arachnoïdienne.  Tou¬ 
tefois,  comme  nous  l’avons  dit  ailleurs,  ce  caractère  per¬ 
drait  de  son  importance  s’il  était  démontré,  comme  le  pense 
M.  Legendre ,  que  l’hémorrhagie  chronique  est  aussi  précédée 
de  convulsions. 

Lorsque  les  deux  maladies  sont  arrivées  à  leur  période  d’é¬ 
tat,  nous  ne  saurions  indiquer  les  symptômes  qui  les  différen¬ 
cient.  D’après  M.  Legendre  ,  l’hémorrhagie  arachnoïdienne  dif¬ 
férerait  de  l’hydrocéphalie  en  ce  sens  qu’elle  s’accompagne 
rarement  de  phénomènes  de  compression  du  côté  du  système 
musculaire.  —Nous  avons  dit  ailleurs  que  la  ponction  explora- 
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trice  nous  paraissait  le  seul  moyen  de  différencier  l’hydrocé^ 
phalie  arachnoïdienne  de  l’hydrocéphalie  ventriculaire.  Nous 
sommes  d’autant  plus  portés  à  conseiller  l’emploi  de  ce  moyen, 
que  depuis  l’impression  de  notre  second  volume  ,  nous  avons 
pris  connaissance  d’une  observation  fort  intéressante  publiée 
par  le  docteur  Plaisant  (1),  dans  laquelle  nous  voyons  que  l’é¬ 
vacuation  d  un  épanchement  abondant  de  sérosité  sanguino¬ 
lente  dans  la  grande  cavité  de  l’arachnoïde  n  eu  les  plus  heureux 
résultats.  La  méthode  suivie  par  1  auteur  (il  pratiqua  une  large 
incision)  nous  paraît  bien  plus  dangereuse  que  celle  que  nous 
proposons.  Et  comme  l’enfant  a  guéri,  cela  nous  engage  à 
insister  sur  Futilité  de  cette  opération. 

3Q  Tumeurs  cancéreuses.  — Lorsque  l’hydrocéphalie  ventriçm 
laire  est  le  résultat  de  tumeurs  cancéreuses  ou  d’autre  nature 
développées  dans  le  cérveau  ou  ses  membranes ,  ou  bien  én- 
core,  lorsqu’elle  est  essentielle,  nous  ne  connaissons,  dans 
l’état  actuel  de  la  science,  aucun  symptôme  qui  permette  de 
reconnaître  la  nature  intime  de  la  maladie.  —  Les  antécédents, 
l’hérédité  tuberculeuse,  les  symptômes  de  tuberculisation  gé¬ 
nérale  ou  locale,  et  surtout  la  grande  fréquence  des  tubercules 
encéphaliques  dans  l’enfance  comparée  à  l’extrême  rareté  des 
affections  cérébrales  d’une  autre  nature,  seront  les  seuls  carac¬ 
tères  au  moyen  desquels  on  pourra  porter  un  diagnostic  qui  ait 
quelques  probabilités. 

Les  considérations  que  nous  venons  de  présenter  sont  tout-à- 
fait  applicables  aux  altérations  chroniques  de  l’encéphale  qui 
ne  déterminent  pas  d’hydrocéphalie.  Ainsi ,  on  tiouve  dans  les 
auteurs  des  exemples  d’hydatides  du  cerveau  et  de  tumeurs 
cancéreuses  de  cet  organe  qui  Ont  suivi  une  marche  tou t-à- fait 
semblable  à  celle  des  tubercules  cérébraux.  Nous  citerons 
comme  exemple  t’extrait  succinct  d’une  observation  que  nous 
devons  à  l’obligeance  du  docteur  Legendre; 

tin  jeune  garçon  est  pris  à  l’âge  de  six  ans  de  symptômes  cérébraux  aigus, 
sur  lesquels  ses  parents  ne  peuvent  donner  de  renseignements  détaillés. 
Ces  accidents  se  calment,  puis  reparaissent  au  bout  de  huit  mois  précédés 
d’étourdissemenis  et  suivis  de  vomissements  qui  se  répètent  presque  tous 
les  jours  et  augmentent  surtout  de  fréquence  quinze  mois  après  le  début  des 
premiers  symptômes.  De|uiis  cette  époque  ,  on  constate  de  la  céphalalgie  , 
de  la  somnolence ,  un  aflàiblissement  notable  de  l’intelligence,  quijusqu’a- 


(l)  Gazette  médicale ,  25  avril  ï84o,  p.  269. 
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lor9  avait  été  conservée,  des  vertiges  continuels.  L’enfant  chancelle 
comme  s’il  était  ivre,  et  il  ne  peut  plus  s’habiller  seul. 

A  l’hôpital,  je  note  que  la  marche  est  difficile ,  qu’il  y  a  un  tremblement 
des  membres  inférieurs  ;  que  l’enfant  serre  avec  moins  de  force  de  la  main 
gauche  que  de  la  main  droite  ;  qu’en  marchant ,  il  se  penche  fortement  du 
côté  gauche  ;  la  vue  est  conservée  ;  l’enfant  répond  assez  bien  aux  questions 
qu’on  lui  adresse  ;  le  pouls  est  à  64 ,  irrégulier. 

Les  jours  suivants,  la  vue  s’affaiblit ,  la  marche  est  presque  impossible, 
les  pupilles  se  dilatent,  il  y  a  de  la  roideur  des  muscles  du  cou  ;  une  rou¬ 
geole  se  déclare  ,  elle  s’accompagne  d’une  fièvre  assez  intense  qui  persiste; 
l’amaigrissement  se  prononce ,  la  tête  est  renversée  en  arrière  par  la  con¬ 
traction  des  muscles  du  cou ,  les  symptômes  précédemment  énumérés 
persistent  ;  en  outre ,  l’intelligence  est  devenue  progressivement  de  plus  en 
plus  obtuse,  les  jambes  sont  demi-fléchies ,  et  les  avant-bras  légèrement 
contracturés;  les  tentatives  pour  les  redresser  sont  très  douloureuses,  les 
urines  et  les  selles  sont  involontaires. 

Dans  les  derniers  jours  .  il  survient,  une  grande  difficulté  dans  la  déglu. 
tition  ;  le  malade  tousse  après  avoir  bu ,  et  rejette  les  boissons  par  les  fosses 
nasales;  puis,  ses  forces  se  déprimant,  les  liquides  retombent  dans  les 
bronches,  et  l’enfant  meurt  asphyxié.  Jusqu’aux  derniers  moments,  il  a 
conservé  les  mouvements  des  extrémités  supérieures  ;  les  pupilles,  toujours 
dilatées ,  sont  cependant  restées  contractiles  ;  la  vue  était  conservée  en 
partie:  la  parole  n’a  jamais  été  suspendue.  A  l’autopsie,  on  constate  une 
tumeur  encéphaloïde  développée  ;  dans  l’intérieur  du  quatrième  ventricule, 
elle  comprimait  l’orifice  postérieur  de  l’aqueduc  du  Sylvius,  dont  l’orifice 
antérieur  étail  dilaté  ;  les  ventricules  latéraux  contenaient  150  grammes  de 
sérosité.  La  couleur  de  cette  tumeur  était  gris  rosé ,  tout-à-fait  semblable 
à  la  substance  grise  du  cerveau  ;  sa  consistance  molle  comme  celle  de  l’en¬ 
céphale  un  peu  ramollie.  Coupée  sur  la  ligne  médiane  dans  toute  l’étendue 
de  son  diamètre  antéro-postérieur,  on  constata  qu’elle  était  parcourue 
par  un  grand  nombre  de  petits  rameaux  capillaires ,  et  même ,  en  quelques 
points ,  par  des  conduits  vasculaires  du  volume  d’un  demi-millimètre  de 
diamètre. 

Les  accidents  constatés  chez  ce  malade  sont  tout-à-fait  sem¬ 
blables  à'ceux  que  nous  avons  observés  chez  des  enfants  atteints 
de  tubercules  cérébraux  ;  et,  nous  le  répétons  en  reprenant  un 
à  un  chacun  des  phénomènes  pathologiques,  il  serait  impos¬ 
sible  de  différencier  cette  maladie  d’une  tuberculisation  de 
l’encéphale . 

4°  U épilepsie  idiopathique ,  comme  les  tubercules  cérébraux  , 
débute  par  des  convulsions ,  et  il  peut  arriver  qu’après  la  pre¬ 
mière  attaque,  on  observe  un  dérangement  de  la  santé  générale, 
un  léger  mouvement  fébrile,  des  vomissements,  et  divers  trou¬ 
bles  de  la  motilité,  phénomènes  qui  ne  se  représentent  pas 
après  les  accès  suivants  ;  il  est  donc  de  la  plus  haute  impor- 
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tance,  dans  des  cas  de  cette  nature,  de  ne  pas  se  prononcer 
d’une  manière  affirmative,  mais  de  suspendre  son  jugement 
pendant  quelques  jours. 

Si  l’épilepsie  est  essentielle ,  l’enfant  conservera  un  état  de 
santé  parfait,  tandis  que  si  elle  est  liée  à  l’existence  des  tuber¬ 
cules  cérébraux ,  on  observera  presque  nécessairement  un 
trouble  plus  ou  moins  grand  dans  la  motilité,  dans  les  fonctions 
des  organes  des  sens,  ou  même  dans  l’intelligence. 

M.  Léveillé  nous  semble  avoir  parfaitement  établi  ce  point 
de  diagnostic  (1)^ 

«  Un  malade  présente  une  douleur  de  tête  qui  l’occupe  peu, 

»  parce  qu’elle  est  légère,  qu’elle  ne  revient  que  de  temps  en 
«  temps  -,  des  symptômes  épileptiques ,  des  convulsions  se  ma- 
»  nifestent  à  différentes  époques  ;  on  remarque  en  même  temps 
•«des  vomissements,  du  trouble  dans  les  idées,  du  stra- 
»  bisme,  etc.  Ces  symptômes  se  dissipent ,  et  le  lendemain ,  le 
»  malade  ne  ressent  qu’un  peu  de  fatigue  dans  les  membres. 

»  Après  un  temps  plus  ou  moins  long,  ils  reparaissent  et  se  dis- 
»  sipent  de  la  même  manière.  Les  accès  se  rapprochent  ;  quel- 
»  ques  symptômes  persistent,  comme  un  air  hébété,  del’assou- 
»  pissement,  de  la  faiblesse  dans  une  des  extrémités  ;  les  accès 
»  se  succèdent,  et  les  accidents  augmentent  toujours  ;  un  peu 
»  de  mieux  se  manifeste  et  dure  quelques  jours;  enfin,  le  trou* 
»  ble  reparaît  ;  on  le  calme  une  deuxième ,  une  troisième  fois , 
»  et  la  mort  arrive  subitement  ou  précédée  de  légers  mouve- 
»  ments  convulsifs.  » 

5°  La  contracture  essentielle  des  extrémités  est  quelquefois  diffi¬ 
cile  à  distinguer  de  celle  qui  est  liée  aux  tubercules  cérébraux. 
Les  considérations  suivantes  aideront  au  diagnostic. 

Ce  symptôme  marque  très  rarement  le  début  de  cette  der¬ 
nière  affection ,  puisqu’il  dépend  du  ramollissement  qui  est  tou¬ 
jours  consécutif. 

Dans  le  cas  où  on  l’observe  au  début ,  la  roideur  existe ,  non 
dans  les  doigts  et  les  orteils,  mais  bien  dans  les  muscles  de  la 
partie  postérieure  du  cou. 

En  outre ,  la  contracture  essentielle  n’est  qu’un  épiphéno¬ 
mène  d’une  maladie  aiguë  générale  ou  locale  actuellement  exi¬ 
stante,  ou  d’un  trouble  physiologique  spécial;  elle  ne  s’accom¬ 
pagne  pas  d’autres  symptômes  cérébraux. 


(i)  Loc.  cit. ,  p.  4°. 
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Enfin,  sous  l’influence  d'une  médication  appropriée,  elle 
tend  plutôt  à  dispara  lire  qu’à  augmenter. 

6"  La  paralysie  essentielle  des  extrémités  est  une  affection 
rare,  et  qu’on  n’a  pas  souvent  l’occasion  de  confondre  avec  la 
tuberculisation  de  l'encéphale  ;  on  la  reconnaîtra  1°  à  son  mode 
de  début,  la  paralysie  étant  instantanée  et  complète,  tandis 
qu’elle  s’établit  en  général  graduellement,  quand  elle  recon¬ 
naît  pour  cause  les  tubercules  cérébraux  ;  2°  à  l’absence  de  tout 
autre  symptôme  nerveux  que  la  perte  du  mouvement.  En  effet, 
il  est  bien  rare  que  les  tubercules  cérébraux  qui  ont  déterminé 
une  paralysie  n’aient  pas  en  même  temps  donné  naissance  à 
quelques  autres  phénomènes,  tels  que  les  convulsions,  les  trou¬ 
bles  de  l’intelligence,  la  contracture,  la  céphalalgie,  ou  bien  les 
symptômes  propres  de  la  méningite  ,  etc.  Dans  la  paralysie  es¬ 
sentielle,  au  contraire,  i’enfantest  dans  son  état  naturel,  sauf 
les  accidents  qui  peuvent  résulter  d’une  complication  évidente, 
siégeant  dans  un  autre  organe  que  l’encéphale.  Cependant,  dans 
une  observation  rapportée  par  le  docteur  Badham,  il  y  avait, 
indépendamment  de  la  perte  des  mouvements,  un  strabisme 
prononcé.  La  réunion  de  ces  deux  symptômes,  en  l’absence  de 
tout  autre,  ne  devra  pas  faire  supposer  l’existence  de  tubercules 
cérébraux  ;  et  il  nous  sembleque  l’on  doit  encore  diagnostiquer 
une  paralysie  essentielle. 

Il  faut  aussi  avoir  égard  à  l’âge,  la  paralysie  essentielle  étant 
surtout  fréquente  chez  les  très  jeunes  enfants  ,  tandis  qu’au 
contraire  celle  qui  est  liée  aux  tubercules  du  cerveau  existe 
surtout  chez  les  plus  âgés. 

Art.  IV.  —  Terminaison,  —,  Pronostic. 

Les  tubercules  cérébraux  peuvent  rester  à  l’état  latent,  bien 
qu’ils  aient  acquis  un  volume  considérable  et  soient  probable¬ 
ment  d’or  gine  ancienne.  L’enfant  qui  en  est  atteint  peut  suc¬ 
comber  à  unë  autre  maladie,  sans  que  le  produit  accidentel  ait 
paru  contribuer  en  rien  à  la  terminaison  fatale  Cependant  la 
présence  d’un  tubercule  du  cerveau  est  toujours  fâcheuse,  car 
la  maladie  peut  instantanément  passer  de  l’état  latent  à  l’état 
aigu.  Elle  se  termine  toujours  par  la  mort;  du  moins,  nous  ne 
connaissons  dans  la  science  aucun  exemple  bien  constaté  de 
guérison.  L’affection  marche  constamment  vers  une  terminai¬ 
son  funeste,  dont  la  promptitude  plus  ou  moins  grande  est  le 
résultat  de  conditions  diverses;  ainsi  :  . 
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1°  La  maladie  chronique  peut  faire  des  progrès  constants,  et 
la  mort  être  le  résultat  direct  de  la  profonde  perturbation  du 
système  nerveux  qu’elle  entraîne,  ou  bien  des  lésions  secon¬ 
daires  que  le  tubercule  a  déterminées  par  sa  présence  (hydro¬ 
céphalie,  ramollissement,  etc.)  ; 

2“  Des  accidents  aigus,  tels  qu’une  hydrocéphalie  aiguë,  ou 
une  méningite ,  des  convulsions,  beaucoup  plus  rarement  une 
lésion  aiguë  d’un  autre  organe,  peuvent  entraîner  la  mort. 

Lorsque  la  maladie  suit  une  marche  chronique,  et  que  le 
dépérissement  est  graduel,  on  peut  prévoir  la  terminaison  fatale 
d’après  l’étal  du  pouls  et  de  la  respiration.  Le  premier  devient 
très  petit  et  accéléré;  la  respiration  est  inégale,  anxieuse,  pé¬ 
nible  et  peut  faire  prévoir  la  terminaison  par  asphyxie.  La  gêne 
de  la  déglutition ,  les  convulsions  à  une  époque  déjà  avancée  de 
la  maladie,  sont  des  symptômes  très  fâcheux. 

Art.  'V .  —  Causes. 

Âge.  —  C’est  surtout  à  l’âge  de  3  à  10  ans  que  les  enfants  sont 
sujets  à  la  tuberculisation  cérébrale  avec  symptômes.  Nous  n’a¬ 
vons  pas  observé  cette  maladie  avant  cette  époque  de  la  vie ,  et 
nous  n’en  trouvons  publiés  dans  les  auteurs  qu  un  très  petit 
nombre  d’exemples.  Ils  sont  aussi  très  rares  de  11  à  15  ans. 

Sexe.  —  D’après  le  peu  d’observations  que  nous  avons  recueil¬ 
lies,  le  sexe  masculin  paraîtrait  plus  sujet  à  la  tuberculisation 
céphalique  avec  symptômes  que  le  sexe  féminin.  Mais  il  fau¬ 
drait  un  plus  grand  nombre  défaits  pour  arriver  à  la  solution  dé¬ 
finitive  de  cette  question  Les  observations  que  nous  avons  em¬ 
pruntées  aux  auteurs  ne  peuvent  servir  à  nous  éclairer,  parce 
que  n>  *us  ne  savons  pas  (iansquellescirconstauces  ils  ont  recueilli 
ces  faits,  et  qu’il  nous  est  impossible  de  les  faire  rentrer  dans 
une  comparaison  avec  la  maladie  tuberculeuse  en  général  (t). 


(i)  Age  et  sexe,  de 

12  enfants  atteints  de  tuberculisation 

céphalique 

avec  symptômes  : 

De  3  à  5  ans. 

.  .  .  .  6 

Garçons. 
Filles.  .  , 

4 

2 

De  6  à  io  ans 

1/2.  .  .  4 

Gaiçons. 
i  Fai  s.  .  ,  , 

3 

I 

De  ii  à  i5  ans 

,  .  .  .  2  j 

!  Garçons. 

1  Filles.  .  . 

I 
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Nous  ne  connaissons  aucune  cause  spéciale  de  la  tuberculi¬ 
sation  encéphalique.  Si  l’on  a  vu  cette  maladie  succéder  à  des 
coups  ou  à  des  chutes  sur  la  tête ,  il  faut  croire  que  cette  cause 
a  été  simplement  déterminante;  peut-être  même  n’a-t-elle  seu¬ 
lement  donné  naissance  qu’à  des  lésions  aiguës  développées 
autour  des  tubercules  déjà  existants. 

Nous  ne  devons  pas  revenir  sur  la  cause  prochaine  de  l’hy¬ 
drocéphalie  chronique ,  en  ayant  traité  longuement  dans  une 
autre  partie  de  cet  ouvrage. 

Art.  VI.  —  Traitement. 

Jusqu’ici  on  n’a  employé  contre  les  tubercules  cérébraux  au¬ 
cune  médication  rationnelle,  on  s’est  contenté  de  faire  de  la 
médecine  symptomatique.  Malheureusement  c’est  la  seule  que 
l’obscurité  du  diagnostic  permette  le  plus  souvent.  En  outre, 
la  nature  de  la  maladie  étant  connue  doit  laisser,  comme  toutes 
les  affections  tuberculeuses ,  bien  peu  d’espoir  de  guérison. 

§  I.  Les  indications  sont  de  deux  espèces.  Le  médecin ,  dans 
le  traitement  qu’il  prescrit,  doit  avoir  égard  : 

1°  A  la  nature  intime  de  la  maladie.  L’indication  principale  est 
de  favoriser  la  résorption  de  la  tumeur  cérébrale  et  de  faire 
disparaître  les  lésions  secondaires  qu’elle  a  déterminées. 

2 °  Au  mode  de  début  et  à  la  nature  des  symptômes.  Ces  deux 
considérations  sont  souvent  les  seules  sur  lesquelles  le  praticien 
puisse  établir  son  traitement.  Ainsi  il  est  évident  que  la  forme 
convulsive  aiguë  ne  réclamera  pas  le  même  traitement  que  la 
forme  cérébrale  chronique  non  convulsive.  En  outre,  les  lé¬ 
sions  secondaires,  l’hydrocéphalie  chronique  en  particulier, 
nécessitent  quelques  modifications  dans  le  traitement. 

§  II.  Examen  des  médications.  Iode.  —  Les  préparations  iodu- 
rées  sont  indiquées  dans  la  maladie  qui  nous  occupe  comme 
dans  toutes  les  affections  tuberculeuses,  et  doivent  être  admi¬ 
nistrées  à  l’intérieur  sous  les  formes  et  avec  les  doses  que  nous 
avons  déjà  prescrites. 

A  l’extérieur,  les  frictions  avec  la  pommade  iodée  doiventêtre 
pratiquées  sur  la  tête,  et  un  linge  enduit  de  la  même  pommade 
sera  laissé  en  contact  avec  le  cuir  chevelu. 

On  devra  aussi  prescrire  les  bains  iodés  selon  la  formule 
donnée. 

Toniques  ferrugineux ,  amers,  etc.— Si  les  préparations  iodées 
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ne  peuvent  pas  être  supportées ,  ou  si  japrès  leur  emploi  pen¬ 
dant  un  certain  temps  aucune  action  favorable  n’est  produite, 
il  faudra  avoir  recours  aux  préparations  ferrugineuses  sui¬ 
vant  les  modes  d’administration  conseillés  dans  les  chapitres 
précédents,  aux  tisanes  amères,  telles  que  le  houblon,  la  petite 
centaurée,  le  quassia;  au  sirop  de  quinquina;  aux  bains  gé¬ 
latino-sulfureux. 

Exutoires.  — Malgré  le  peu  d’avantage  que  l’on  retire  en  gé¬ 
néral  de  l’emploi  des  exutoires  dans  la  tuberculisation  ,  il  n’est 
peut-être  pas  inutile,  et  il  n’est  certainement  pas  nuisible  d’é¬ 
tablir  un  exutoire  soit  à  la  nuque ,  soit  au  bras.  Nous  ne  sau¬ 
rions  partager  l’avis  des  médecins  qui  conseillent  de  larges 
moxas  et  de  profondes  fonticules.  Nous  craindrions,  en  agis¬ 
sant  ainsi,  d’ajouter  une  nouvelle  maladie  à  l’ancienne;  mais 
nous  pensons  qu’on  peut  sans  inconvénient  appliquer  un  cau¬ 
tère  au  bras  ou  à  la  nuque ,  ou  même  un  séton  à  ce  dernier 
endroit. 

Antiphlogistiques.  —  Les  émissions  sanguines  et  les  autres 
antiphlogistiques  trouvent  rarement  leur  emploi  dans  la  tuber¬ 
culisation  céphalique.  On  doit  les  réserver  pour  les  cas  ou  elle 
s’accompagne  de  symptômes  aigus,  et  des  divers  accidents  qui 
peuvent  faire  présumer  qu’une  inflammation  de  la  pie-mère  ou 
de  la  substance  cérébrale  est  venue  compliquer  le  produit  ac¬ 
cidentel  de  l’encéphale. 

Régime.  —  L’alimentation  sera  tonique  sans  être  excitante, 
et  on  n’oubliera  pas  de  promener  l’enfant  en  plein  air  et  au 
soleil  tant  que  faire  se  pourra. 

Traitement  des  symptômes.  —  Nous  ne  pouvons  nous  dissi¬ 
muler  que  les  diverses  médications  que  nous  venons  de  passer 
rapidement  en  revue  n’auront  que  peu  d’influence  pour  la  gué¬ 
rison  définitive ,  et  ne  pareront  pas  toujours  à  tous  les  accidents 
de  la  maladie,  jusqu’à  présent  incurable,  que  nous  avons  dé¬ 
crite.  Bien  que  nous  soyons  convaincus  que  le  médecin  ne  doit 
jamais  désespérer  d’un  malade  dont  la  mort  n’est  pas  immi¬ 
nente,  nous  ne  connaissons  aucun  moyen  d’arrêter  dans  sa 
marche  la  tuberculisation  de  l’encéphale,  et  nous  pensons 
qu’en  présence  d’une  pareille  affection,  le  médecin  doit  surtout 
s’efforcer  de  combattre  les  accidents  pénibles  ou  dangereux. 
Les  principaux  sont  certainement  les  convulsions  et  l’hydro¬ 
céphalie  chronique.  On  trouvera  dans  ies  chapitres  destinés  à 
ces  deux  maladies,  et  surtout  à  la  première ,  quelques  médica- 
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lions  uliies,  môme  lorsqu’elles  s’adressent  à  des  accidents  pro- 
duits  par  la  tuberculisation  encéphalique.  (  Voyez  t.  1er,  p.  809, 
et  U  II,  P‘  282.) 

Historique. 

L’élude  des  tubercules  cérébraux  a  donné  naissance  à  un  bien  petit 
nombre  d'écrits ,  en  comparaison  de  ceux  qui  ont  pour  objet  l’hydrocé¬ 
phalie  aiguë.  En  parcourant  les  annales  de  la  science ,  depuis  l’époque  où 
les  recherches  d’anatomie  pathologique  ont  pris  une  extension  considé¬ 
rable  ,  on  y  trouve  un  assez  grand  nombre  d’observations  disséminées , 
mais  bien  peu  de  monographies  complètes.  La  plupart  des  traités  sur 
rhydrocéphalie  aiguë  contiennent  quelques  détails  sur  les  tubercules  céré¬ 
braux  ;  nous  y  renvoyons  le  lecteur;  nous  nous  bornerons  à  énumérer  ici 
les  travaux  étendus  ou  partiels  qui  ont  plus  spécialement  pour  objet  la 
maladie  qui  nous  occupe. 

Une  des  premières  observations  détaillées  que  nous  ayons  trouvée  dans 
les  recueils  périodiques  est  celle  publiée  par  le  docteur  Ford  (t).  En  voici 
le  résumé,  il  s’agit  d’un  enfant  de  neuf  ans  qui ,  onze  mois  avant  la  mort , 
fut  pris  de  céphalalgie  presque  continuelle,  de  difficulté  dans  la  marche, 
de  perle  de  la  vue  et  de  la  parole.  Au  bout  de  neuf  mois  et  demi ,  les  su¬ 
tures  s’écartèrent;  il  survint  une  véritable  hydrocéphalie.  A  l’autopsie,  on 
trouva  douze  onces  de  sérosité  dans  les  ventricules,  et  des  tubercules  dans 
le  cervelet.  Bien  que  l’auteur  ne  prononce  pas  le  mot  de  tubercules ,  il  est 
évident  par  sa  description  que  le  cervelet  était  tuberculeux:  Le  cervelet 
était  dur,  squirrheux,  et  résistait  au  toucher  ;  il  était  inégal  et  noueux 
comme  le  > ont  les  glandes  mammaires  qui  deviennent  squirrheuses;  sa 
couleur  était  grisâtre  et  très  différente  de  celle  que  lui  donne  ordinaire- 
-  ment  la  division  rarhéuse  de  la  substance  grise  et  de,  la  substance  médul¬ 
laire. 

Dans  une  seconde  observation ,  il  s’agit  d’une  fille  de  quatre  ans  dont  la 
maladie  fut  moins  longue  (six  semaines) ,  mais  qui  se  termina  de  la  même 
manière  et  fut  causée  par  les  mêmes  iésions,  c’est-à-dire  un  épanchement 
ventriculaire  et  un  tubercule  dans  la  protubérance.  Nous  trouvons  donc 
déjà  mentionnée  dans  ces  faits  la  relation  de  l’hydrocéphalie  chronique  et 
des  tubercules  cérébraux.  L’auteur  ,  en  terminant,  a  soin  de  faire  obser¬ 
ver  «  que  l’amas  d’humeürs  dans  lè  cerveau  doit  être  considéré  comme 
»  l’effet  et  non  comme  la  cause  des  maladies  que  l’on  croit  communément 
»  en  être  la  suite,  il  est  évident  que  dans  de  tels  Cas  les  fonctions  des  vais- 
»  seaux  lymphatiques  des  organes  sont  notablement  lésées.  » 

Robert Wiiylt,  qui  écrivait  plusieurs  années  avant  Ford,  n’avait  pas 
méconnu  non  plus  l’influence  des  tubercules  cérébraux  sur  la  production 
de  l’épanchement;  mais  l’explication  qu’il  en  donne ^est  encore  plus  con¬ 
forme  aux  idées  physiologiques  actuelles.  Nous  aypH#apporlé  ailleurs  ses 
propres  expressions  (l.  i ,  p.  807). 


(i)  The  Lond.  med.  journ. ,  i"  cahier,  p,  56, 
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On  comprend  que  nous  ne  pouvons  pas  analyser  toutes  les  observations 
de  tubercules  cérébraux  que  nous  avons  trouvées  dans  les  livres  ;  nous 
nous  contenterons  d’en  donner  rémunération  à  la  fin  de  cet  article.  Nous 
passons  de  suite  à  l’analyse  de  deux  monographies  sur  les  tubercules  cé¬ 
rébraux  qui  parurent  à  un  an  de  distance  :  l’une  est  celle  de  M.  Gendrin  (1), 
l’autre  celle  de  M.  Léveillé  (2). 

Les  recherches  de  MM.  Gendrin  et  Léveillé  ont  pour  objet  les  tuber¬ 
cules  cérébraux  étudiés  chez  l’enfant  et  chez  l’adulte  ;  mais  comme  bon 
nombre  de  détails  concernent  plus  particulièrement  les  enfants,  nous 
croyons  utile  d’en  parler  ici. 

M.  Gendrin  étudie  successivement  les  tubercules  sous  le  rapport  de  leur 
structure,  des  diflérences  et  des  analogies  qu’ils  offrent  avec  les  autres  ma¬ 
ladies  du  tissu  nerveux,  enfin  des  accidents  qui  peuvent  les  faire  recon¬ 
naître. 

Il  admet  le  ramollissement  central  du  tubercule ,  et  prétend  que  la  rup¬ 
ture  du  kyste  qui  enveloppe  le  produit  accidentel  détermine  l’inflammation 
et  le  ramollissement  des  tissus  avoisinants.  Relativement  aux  accidents  que 
produisent  les  tubercules  du  cerveau ,  ils  consistent  surtout  dans  les  accès 
épileptiques  limités  à  une  moitié  du  corps.  Ils  commencent  dans  une  extré¬ 
mité  abdominale,  et  s’étendent  successivement  à  tout  le  côté  du  corps  cor¬ 
respondant  à  celui  du  pédoncule  malade.  Pendant  longtemps  les  'convul¬ 
sions  épileptiques  restent  limitées  à  ce  siège,  et  ce  n’est  qu’après  plusieurs 
années  qu’elles  deviennent  générales  ;  mais  toujours,  dans  ce  cas,  elles  dé¬ 
butent  et  commencent  par  le  membre  et  le  côté  affectés  primitivement. 
Quand  les  tubercules  occupent  le  mésocéphale ,  c’est  dans  les  muscles  du 
visage ,  et  particuliérement  dans  Ceux  de  la  bouche ,  que  les  accidents  con¬ 
vulsifs  commencent  ;  ils  sont  longtemps  bornés  à  des  convulsions  fréquentes 
et  involontaires  de  la  bouche,  qui ,  même  quand  les  convulsions  épilepti¬ 
ques  sont  générales,  se  répètent  plusieurs  fois  par  jour;  tandis  qu’il  ne 
survient  de  paroxysme  épileptique  complet  que  beaucoup  plus  rarement. 
Lorsque  les  tubercules  occupent  le  mésocéphale ,  il  est  très  rare  que  les 
accidents  épileptiques  affectent  exclusivement  une  moitié  du  corps, 
comme  dans  ceux  où  ils  siègent  dans  les  pédoncules.  Jamais  on  n’observe 
ce  phénomène  quand  les  tubercules  siègent  dans  la  moelle  épinière.  Les 
accidents  épileptiques  déterminés  par  les  tubercules  du  bulbe  rachidien 
sont  régulièrement  périodiques,  et  débutent  par  le  hoquet,  des  mouve¬ 
ments  spasmodiques  de  déglutition ,  au  un  spasme  du  pharynx  qui  empê¬ 
che  l’introduction  des  liquides,  produit  l’impossibilité  d’avaler,  donne  la 
sensation  d’une  boule  ascendante  et  d’une  imminente  strangulation,  comme 
dans  Certaines  hystéries.  L’épilepsie  causée  par  des  tubercules  de  la  moelle 
épittiérë  ne  s’accompagne  jamais  du  vertige  épileptique  qui  est  commun  à 
toutes  les  autres  espèces,  et  existe  souvent  longtemps  avant  qu’il  se 
manifeste  d’accès  bien  caractérisés  ;  mais  elle  débute  par  des  convulsions 
des  membres ,  et  c4É^|t  que  lorsqu’elle  dure  déjà  depuis  longtemps  qu’il 

(i)  Recherches  siir  les  iuberc.  du  cerv.  et  de  la  moelle  é'pin.  {  Annales  du 
Cercle  médical ,  février,  1 8a3.) 

(à)  Rech,  sur  les  tuberc.  du  cerv.  (Thèse,  i8a40 
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s’y  joint  des  palpitations  très  fortes  et  une  véritable  syncope.  Quand  les 
tubercules  des  pédoncules  du  cerveau  ont  acquis  un  vo'ume  un  peu  consi¬ 
dérable  et  qu’ils  se  ramollissent,  ils  déterminent  constamment  la  lésion 
des  fonctions  intellectuelles,  qui  va,  dans  quelques  cas ,  jusqu’à  la  démence 
la  plus  complète.  Ceux  du  mésocéphale  ne  tardent  pas  à  déterminer  une 
paralysie;  mais  elle  offre  cela  de  remarquable,  que  les  muscles  paralysés 
sont  toujours  contracturés.  Cette  circonstance  fait  que  le  corps  du  malade 
est  incliné  et  penché  du  côté  paralysé ,  lequel  est  toujours ,  comme  le  côté 
non  paralysé,  affecté  de  convulsions  pendant  l’accès  épileptique.  On  pour¬ 
rait  penser  que  cette  maladie  est,  au  contraire,  une  contraction  tétanique, 
si  les  membres  du  côté  malade  n’avaient  pas  perdu  toute  sensibilité. 

Nous  avons  déjà  dit  que  nos  observations,  aussi  bien  que  celles  publiées 
dans  les  divers  recueils  périodiques,  sont  loin  de  confirmer  toutes  les  asser¬ 
tions  renfermées  dans  ce  travail. 

M.  Léveillé  n’a  pas  borné  ses  recherches  aux  tubercules  de  la  substance 
cérébrale;  il  a  aussi  étudié  ceux  des  méninges.  Il  dit  avoir  observé  deux 
cas  de  tubercules  de  la  dure-mère.  Il  décrit  la  marche  de  ce  produit  acci¬ 
dentel  ,  tantôt  vers  les  parois  crâniennes ,  tantôt  vers  le  cerveau.  Il  passe 
ensuite  à  la  description  complète  de  l’anatomie  pathologique  du  tubercule 
cérébral,  et  révoque  en  doute  avec  raison  l’assertion  de  M.  Gendrin  sur  la 
rupture  du  kyste  tuberculeux  qui  détermine  un  épanchement  purulent 
dans  le  cerveau. 

M.  Léveillé  n’a  pas  méconnu  les  rapports  qui  existent  entre  l’hydrocé¬ 
phalie  aiguë  et  chronique  et  les  tubercules  cérébraux.  Il  a  aussi  reconnu 
que  si  les  tubercules  du  cervelet  produisaient  le  plus  ordinairement  l’é¬ 
panchement  ventriculaire ,  l’hydropisie  pouvait  cependant  dépendre  du 
développement  de  ces  tubercules  dans  d’autres  points  de  l’encéphale. 

Parmi  les  accidents  les  plus  remarquables  produits  par  les  tubercules 
cérébraux,  notre  auteur  énumère  successivement  la  céphalalgie  ,  un  chan¬ 
gement  dans  le  caractère,  l’assoupissement,  la  paralysie ,  la  contracture  de 
certains  muscles,  et  surtout  de  ceux  de  la  partie  postérieure  du  cou,  etc.  Il 
a  fort  bien  observé  que  les  symptômes  avaient  d’autant  plus  de  valeur 
qu’ils  suivaient  une  marche  chronique,  tandis  que  lorsqu’ils  se  montraient 
sous  le  type  aigu  ils  pouvaient  tout  aussi  bien  être  l’indice  d’une  hydrocé¬ 
phalie  aiguë  que  d’une  affection  tuberculeuse  de  la  substance  cérébrale.  Il 
a  parfaitement  indiqué  la  marche  progressive  des  accidents. 

Enfin  il  a  rappelé  un  fait  déjà  connu,  savoir,  que  les  tubercules  volumi¬ 
neux  existent  souvent  sans  produire  de  symptômes. 

La  thèse  que  nous  venons  d’analyser  est  l’œuvre  d’un  bon  observateur  ; 
et  bien  qu’on  puisse  y  désirer  plus  de  méthode ,  moins  de  confusion  dans 
l’exposition,  des  répétitions  moins  nombreuses,  une  appréciation  plus 
exacte  des  symptômes  que  l’on  observe  chez  l’enfant  et  chez  l’adulte,  elle 
n’en  est  pas  moins  un  des  meilleurs  travaux  qui  aient  été  publiés  sur  les 
tubercules  cérébraux. 

M.Tonnelé  (Journal  hebdomadaire,  1829,  t.  IV),  a'résumé  en  quelques 
pages  les  caractères  anatomiques  et  les  symptômes  résultant  des  lésions 
déterminées  dans  l’encéphale  par  les  tubercules.  Comme  M.  Léveillé ,  il 
décrit  successivement  les  tubercules  des  membranes  cérébrales  et  ceux  de 
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la  substance  du  cerveau.  Relativement  aux  symptômes  ,  il  conclut  :  1°  que 
les  tubercules  seuls  n’ont  donné  Heu  à  aucun  symptôme  ;  2°  que  les  accès 
épileptiformes  dépendaient  de  l’inflammation  chronique  des  membranes; 
la  paralysie,  la  contracture,  du  ramollissement  cérébral;  les  vomis¬ 
sements,  l’agitation,  la  céphalalgie ,  le  délire,  delà  méningite  intercur¬ 
rente.  Il  fait  du  reste  les  mêmes  remarques  que  le  docteur  Léveillé  sur  la 
nécessité  d’étudier  surtout  la  marche  de  la  maladie,  si  l’on  veut  arriver  à 
un  diagnostic  précis. 

Le  docteur  Romberg  (1)  a  publié  des  recherches  intéressantes  sur  les 
symptômes  que  l’on  peut  attribuer  aux  tubercules  cérébraux.  Elles 
portent  presque  exclusivement  sur  des  enfants.  Ce  médecin  reconnaît 
toute  la  difficulté  du  diagnostic.  Il  attribue  une  grande  valeur  à  la  céphal- 
gie,  et  il  indique  un  moyen  ingénieux  qui  peut  permettre  de  reconnaître 
si  elle  est  le  résultat  d’une  tumeur  cérébrale.  Il  consiste  à  observer  si  la 
douleur  de  tête  renaît  ou  s’exaspère  après  les  accès  de  toux  ou  les  vomis¬ 
sements  ;  ou  bien,  quand  on  engage  l’enfant  à  faire  une  profonde  expiration 
en  contractant  en  même  temps  les  muscles  abdominaux.  Le  cerveau  étant 
soulevé  dans  chaque  expiration  forte  et  prolongée ,  le  cervelet  est  alors 
pressé  contre  la  lente ,  et  le  cerveau  contre  les  os  du  crâne.  S’il  existe  une 
tumeur  cérébrale,  l’exaspération  de  la  douleur  en  est  la  conséquence. 

D’après  Romberg,  il  faut  se  garder  de  conclure  de  l’intermittence  de  la 
céphalalgie  à  l’absence  de  la  lésion. 

Il  pense  que  les  autres  accidents  nerveux,  et  en  particulier  les  convul¬ 
sions  ,  appartiennent  aux  altérations  secondaires  de  la  substance  cérébrale, 
et  non  à  la  tumeur  tuberculeuse  elle-même. 

Le  lait  est  vrai  dans  la  grande  majorité  des  cas  ;  mais  il  n’en  résulte  pas 
moins  que  cès  symptômes  offrent  une  grande  importance  pour  le  diagnostic, 
puisque  les  lésions  dont  parle  l’auteur  ne  se  développent  presque  jamais 
idiopaliquemenl  dans  l’enfance. 

Constant  a  publié  dans  la  Gazette  médicale  (2)  un  mémoire  intitulé  : 
Observations  et  réflexions  pour  servir  à  l’histoire  des  tubercules  du  cerveau. 
Les  observations  qu’il  rapporte  sont  détaillées.  Le  docteur  Rehier  a  consi¬ 
gné  dans  les  Bulletins  de  la  Société  anatomique  quelques  faits  pleins  d’intérêt 
sur  le  même  sujet.  M.  Becquerel ,  dans  sa  thèse  ( Recherches  cliniques  sur 
les  affections  tuberculeuses  du  cerveau  et  de  ses  membranes,  1840),  a  analysé 
10  observations ,  dont  la  plupart  ont  été  recueillies  par  des  membres  de  la 
Société  médicale  de  Paris  (MM.  Gendron,  Guesnard  et  Taupin).  Les 
conclusions  générales  qu’il  en  a  tirées  ne  diffèrent  pas  de  celles  auxquelles 
MM.  Le  veillé ,  Tonnelé  et  Constant  sont  arrivés  (3). 

(t)  Wochenschrift  fur  die  gesammte  Ueilkunde,  i834 ,  «•  3 ,  dans  Ar¬ 
chives,  1833,  t.  VIII,  p.  2io. 

(2)  i836,  p-  48i- 

(3)  Indépendamment  des  monographies  que  nous  venons  d’analyser,  on 
trouvera  des  remarques  intéressantes  sur  les  tubercules  cérébraux  aux 
sources  suivantes  : 

Suite  funeste  et  tardive  d’une  chute  chez  deux  enfants.  (  Joum .  med. 
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IY.  TUBERCULISATION  LATENTE  DES  MENINGES  ET  DU 
CERVEAU. 


Si  les  tubercules  du  cerveau  et  des  méninges  déterminent  le 
plus  ordinairement  les  graves  symptômes  que  nous  avons 
précédemment  décrits,  il  peut  arriver  aussi  qu’il  n’occasionnent 
que  de  légers  troubles  dans  les  fonctions  cérébrales ,  ou  même 
qu’ils  parcourent  toutes  leurs  périodes,  et  développent  des  in¬ 
flammations  aiguës  ou  chroniques,  sans  qu’aucun  symptôme 
fasse  soupçonner  un  travail  morbide  dans  l’organe  encépha¬ 
lique. 

Ce  fait,  connu  depuis  longtemps  de  tous  ceux  qui  ont  fait 
quelques  recherches  sur  les  tubercules  du  cerveau ,  peut  aussi 
s’appliquer  à  la  méningite  tuberculeuse  des  enfants,  comme 
M.  le  docteur  Piet  l’a  fait  connaître  le  premier. 

«  La  présence  des  granulations  dans  la  pie-mère  ne  se  lie 
»  pas,  dit-il ,  nécessairement  à  l’existence  d’une  méningite  ;  car 
»  deux  fois  j’en  ai  rencontré  chez  des  sujets  morts  de  phthisie 
»  pulmonaire  et  mésentérique  sans  avoir  jamais  éprouvé  de  sym- 
»  ptôffies  cérébraux.  » 

A  peu  près  à  la  même  epoque ,  M.  Green,  qui  n’avait  pas ,  à 
ce  qu’il  assure ,  connaissance  du  travail  de  M.  Piet,  démontra 
aussi  que  non  seulement  les  granulations  isolées,  mais  aussi 
les  granulations  entourées  d’inflammation  chronique  (ménin- 

ch pharm.\  1785 ,  t.  LXV ,  p.  4»i.)  —  Ford  ,  Lond.  med.  journ. ,  ier  ca¬ 
hier,  p.  56  (1790).  —  Me  rat,  Observations  de  tubercules  trouvés  chez 
deux  sujets  scrofuleux.  (  Journ .  ch.,  méd,,  pharm.  )  —  Guibett ,  Observa¬ 
tions  de  tubercules  du  'cfervelét.  ( Revue  méd .,  toui.  II,  pag.  870  (18 23)1  ï— 
Dufour ,  Propositions  sur  quelques  cas  de  tubercules  du  cerveau,  1828.— 
Burnet,  Tubercules  cérébraux  peu  volumineux.  (Journ.  hebd.,  t.  V,  1829, 
p.  439.)— Constant,  Hydrocéphalie  chronique  et  tubercules  cérébraux.  (Gaz. 
méd.,  l834,  p-  toi.)  —  Bell,  Bull,  de  là  Soc.  anat.  —  Bârrier,  Gazette 
méd. ,  1840.  —  Kopp  ,  une  Observation  très  remarquable  d’hydrocéphalie 
chronique  avec  tubercules  cérébraux.  La  maladie  dura  dix  mois  ;  elle  avait 
débuté  d’ùne  manière  aiguë  par  des  symptômes  de  méningite.  (Mezler, 
Z  incites,  Bd.  p.  .1 1 5.)  —  Consultez  en  outre  les  traités  de  pathologie  ,  et 
ceux  sur  les  affections  cérébrales  publiés  par  Lallemand  et  Àbercrombie, 
où  l’on  trouve  plusieurs  observations  relatives  aux  enfants.  Nous  avons 
mis  à  profit  la  plupart  de  ces  faits  dans  le  cours  de  cet  article. 
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gite  chronique)  pouvaient  se  développer  sans  déterminer  de- 
symptômes  bien  appréciables.  (Y.  Historique.) 

Nous  admeüons,  avec  les  auteurs  que  nous  venons  de  ci  ter, 
que,  dans  un  certain  nombre  de  cas ,  les  granulations  ménin¬ 
gées  ne  donnent  lieu  à  aucun  symptôme,  qu’elles. soient  ou. 
non  accompagnées  d’inflammation  chronique,  et  nous  ajoute¬ 
rons  môme,  d’ inflammation  aiguë ;  tout  aussi  bien  que  nous 
avons  vu  les  symptômes  de  la  méningite  la  mieux  caractérisée 
exister  sans  traces  d'inflammation  méningée  ou  eérébrale. 

On  trouvera  la  preuve  de  eette  assertion  dans  les  pages  sui¬ 
vantes. 

Art.  1.  —  Anatomie  pathologique . 

Les  mêmes  lésions  caractérisent  anatomiquement  la  tuber¬ 
culisation  latente  de  l’encéphale  et  de  ses  membranes,  et  la 
méningite  normale  ;  mais  dans  la  première  forme  on  constate 
en  outre- les  caractères  anatomiques  de  la  phlegmasie  chro¬ 
nique  des  méninges.  S’il  existe  d’autres  différences,  elles  sont 
peu  nombreuses  et  peu -importantes -,  et  portent  sur  l’étendue, 
l’intensité  et  le  siège  des  lésions. 

1°  On  trouve,  en  effet,  dans  les  méninges  des  granulations' 
grises  ou  jaunes  et  des  tubercules  miliaires,  occupant1  le  même' 
siégé,  et  revêtant  la  même  forme  que  celles  de  la  méningite 
ordinaire. 

Isolés  ou  réunis,  ces  produits  tuberculeux  sont  assez  sou¬ 
vent  accompagnés  d’inflammation  ,;  c’est-à-dire  d?un  dépôt  de 
lymphe  verdâtre,  de  fausses  membranes,  de  pus  concret,- 
d’un  épaississement  aigu  ou  chronique  des  méningés’,  d'air 
épanchement  ventriculaire,  trouble  ou  limpide-  d’un  ramollis¬ 
sement  des  parois. 

Ces  lésions  sont  aussi  nombreüses  et  aussi  étendues-,  ou  bien, 
aussi  limitéésque  ceilesde:  lé  méningite  avec-  svmptômer  li  faut 
dire  cependant  que  ces  altérations  tuberculeuses  ou  inflamma¬ 
toires  siègent  ici  plus  souvent  à  la  face ’cori  vexe’ qu’à  la  basé  ; 
tandis  que  c’est  le  contraire- pour  la- méningite  normale. 

La  matière  tuberculeuse  existe  cependant  assez  souvent 
seule,,  et  nous, avons  vu*  querce  cas-est  care-  s*if‘ y  a?  des  sym~ 
ptômes; 

2°  Dans  la  substance  cérébrale ,  on  trouve  des  tubercules 
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aussi  nombreux  presque  aussi  volumineux  et  occupant  les  mê¬ 
mes  points  que  ceux  décrits  ailleurs. 

Ces  tubercules  siègent  au  centre  des  hémisphères ,  dans  le 
cervelet  et  môme  dans  les  couches  optiques  ou  le  corps  strié. 

La  seule  différence  un  peu  notable  que  nous  ayons  à  faire 
connaître  est  celle-ci  : 

Les  tubercules  méningés  ou  cérébraux  qui  se  développent 
sans  symptômes,  coïncident  ordinairement  avec  une  tubercu¬ 
lisation  très  avancée ,  soit  dans  tous  les  organes,  soit  dans  un 
seul  :  nous  avons  vu  au  contraire  que  la  tuberculisation  mé¬ 
ningée  avec  symptômes,  souvent  primitive,  coïncide  avec  une 
tuberculisation  récente  et  peu  avancée  des  autres  organes. 
Mais  ce  n’est  ici  qu’une  différence  de  proportion,  car  la  mé¬ 
ningite  latente  peut  aussi  coïncider  avec  un  petit  nombre  de  ces 
produits  accidentels  dans  les  autres  parties  du  corps. 

Pour  qu’il  ne  reste  aucun  doute  sur  l’exactitude  de  ces  faits, 
nous  donnons  ici  le  résumé  de  deux  de  nos  observations  ;  on 
y  trouvera  réunis  plusieurs  des  détails  sur  lesquels  nous  venons 
d’appeler  l’attention  de  nos  lecteurs. 

Palante,  fille ,  âgée  de  deux  ans  et  demi ,  entra  le  28  février  1839  au  n°  7 
de  la  salle  Sainte-Anne ,  pour  une  pleurésie  chronique  tuberculeuse  dont 
nous  avons  donné  l'observation  (  p.  346)  c’était  une  petite  fille  blanche  et 
blonde,  maigre  et  à  chairs  flasques.  Pendant  tout  le  temps  qu’elle  fut  sou¬ 
mise  à  notre  examen,  c’est  à-dire  pendant  deux  mois  eniiers,  elle  n’eut 
qu’un  mouvement  fébrile  très  léger  ;  le  pouls  était  régulier,  l’appétit  bon,  et 
le  ventre  gros  et  indolent.  Il  y  avait  un  dévoiement  d’abondance  médiocre. 
L’intelligence  de  l’enfant  était  très  développée;  déjà  coquette,  elle  souriait 
de  plaisir  à  la  vue  d’un  joli  ajustement,  et  c’était  la  punir  que  de  lui  mettre 
un  bonnet  moins  beau.  Elle  mourut  sans  présenter  aucun  symptôme  ner¬ 
veux  ,  sans  irrégularité  dans  le  pouls ,  sans  aucun  phénomène  qui  pût  faire 
croire  à  une  maladie  cérébrale;  et  cependant  les  méninges  nous  offrirent 
les  lésions  suivantes  : 

L’arachnoïde ,  légèrement  opaline  le  long  de-  sa  grande  scissure ,  où 
l’on  trouve  un  assez  grand  nombre  de  glandes  de  Pacchioni ,  renferme  dans 
sa  grande  cavité  une  petite  quantité  de  liquide  séreux. 

La  pie-mère  est  très  infiltrée ,  et  ses  petits  vaisseaux  sont  légèrement  in¬ 
jectés. 

A  la  partie  postérieure  et  supérieure  de  l’hémisphère  gauche .  on  trouve 
une  plaque  jaune  entrecoupée  en  tous  sens  par  des  vaisseaux  ;  occupant  à 
peu  près  le  quart  postérieur  du  sommet,  se  prolongeant  jusque  sur  les 
côtés  en  dehors,  et  composée  par  des  traînées  jaunes  assez  denses  ;  elle  a 
déterminé  une  adhérence  intime  entre  la  pie-mère,  les  vaisseaux  et  la  sur¬ 
face  cérébrale  qui  s’enlève  avec  elle.  Autour  des  vaisseaux,  cette  substance 
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jaune,  parfaitement  homogène,  est  évidemment  de  la  fausse  membrane.  M  ais, 
à  quelques  millimètres  des  vaisseaux,  elle  est  parsemée  de  granulations  ar¬ 
rondies  parfaitement  distinctes  ;  elles  sont  aplaties  du  côté  de  la  séreuse, 
saillantes  du  côté  de  la  pie-mère ,  elles  ne  sont  pas  pénétrées  par  des  vais 
seaux.  On  trouve  des  granulations  isolées  et  sans  fausses  membranes  autour 
de  celte  plaque  principale ,  tout-à-fait  en  arrière ,  en  dehors  et  en  avant  sur 
la  face  plane  de  l’hémisphère  gauche.  Quelques  unes  longent  les  vaisseaux» 
d’autres  ne  sont  entourées  que  de  petites  ramifications  vasculaires. 

Lorsqu’on  pénétre  au  fond  des  circonvolutions  sous  la  plaque  principale , 
on  voit  que  la  fausse  membrane  si  y  prolonge  presque  partout,  que  la  pie- 
mère  y  est  plus  rouge  qu’à  la  surface,  et  que  les  granulations  y  sont  lout- 
à-fait  sphériques.  Là,  elles  varient  du  volume  d’une  tête  de  camion  à  celle 
de  la  tête  d’une  grosse  épingle.  Dans  les  points  où  la  fausse  membrane 
n’occupe  pas  toutes  les  anfractuosités  de  la  pie-mère,  on  trouve  une  séro¬ 
sité  jaune-cilrin ,  un  peu  gélatiniforme. 

Quelques  granulations  existent  sur  la  face  plane  de  l’hémisphère  droit, 
mais  sans  traces  de  phlegmasie. 

Aucune  fausse  membrane ,  aucune  granulation  dans  aucun  point  de  la 
base. 

La  substance  cérébrale ,  généralement  pâle  et  sans  piqueté ,  est  flasque , 
mais  sans  ramollissement  ;  on  observe  cependant  une  légère  diminution  de 
consistance  delà  voûte  à  trois  piliers.  La  substance  grise ,  généralement 
molle,  se  déchire  facilement  partout  où  existe  la  fausse  membrane  déjà 
décrite. 

Les  ventricules  contiennent  à  peine  chacun  une  bonne  cuillerée  de  sé¬ 
rosité  transparente.  On  ne  trouve  aucun  tubercule  dans  la  substance  cor¬ 
ticale. 

La  lésion  aiguë  de  la  pie-mère  était  remarquable  par  son 
étendue,  et  n’a  donné  lieu  à  aucun  symptôme  :  mais  la  mala¬ 
die  siégeait  à  la  face  convexe  et  ne  s’accompagnait  pas  d’épan¬ 
chement  ventriculaire. 

Dans  le  fait  suivant,  les  altérations  de  la  pie-mère  plus  an¬ 
ciennes  siégeaient  à  la  base,  et  s’accompagnaient  de  lésions  ai¬ 
guës  ,  soit  des  membranes ,  soit  de  l’encéphale  : 

La  jeune  Guérin ,  âgée  de  quatre  ans ,  entra  à  l’hôpital  des  Enfants ,  le 
12  août  1839.  La  maladie  avait  débuté  un  an  avant  son  entrée  par  une  fiè¬ 
vre  intermittente  qui ,  traitée  par  le  sulfate  de  quinine ,  guérit  et  reparut  à 
plusieurs  reprises  pendant  six  mois.  Au  bout  de  ce  temps,  l’eofant  fut  prise 
de  sueurs  nocturnes,  de  toux  rare  ;  puis  elle  eut  quelques  épistaxis,  se  plai¬ 
gnit  du  ventre  et  de  la  tête,  rendit  quelques  ascarides  ;  elle  était  tourmen¬ 
tée  par  une  soif  vive  ;  elle  eut  aussi  pendant  ce  temps  une  scarlatine  qui  se 
termina  par  guérison. 

Lorsque  nous  vîmes  la  petite  Guérin,  nous  constatâmes  qu’el'e  était  pâle 
et  amaigrie,  qu’elle  avait  une  fièvre  vive  qui  alla  toujours  croissant  d’in¬ 
tensité  ;  le  pouls  était  régu.ier,  assez  développé  ;  elle  avait  de  l’oppression 
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des  sueurs  nocturnes  peu  abondantes.  L’auscultation  fit  reconnaître  l’exis¬ 
tence  d’une  bronchite  et  d’une  tuberculisation  peu  avancée  du  poumon. 
L’abdomen  était  assez  développé ,  chaud  ,  tendu  ;  indolent ,  d’abord;  il 
vint  légèrement  douloureux  à  la  fin  du  séjour  ;  la  rate  débordait  les 
cotes. 

Jfptre  petite  malade  offrit  à  peine  quelques  symptômes  cérébraux.  Ainsi, 
41e  se  plaignit  d’une  céphalalgie  frontale  dix-sept  jours  avapt  la  mort,  pen¬ 
dant  trois  jours  .(  elle  avait  en  même  temps  une  ©torrhée  double  qui  per¬ 
sista  pendant  tout  le  séjour-  à  l'hôpital).  Elle  était  d’un  caractère  triste, 
piaus-ade  et  grogoa  ;  elle  mourut  dans  le  marasme,  sans  présenter  aucun 
autre  symptôme  nerveux. 

Çes  symptômes  sont  si  communs  chez  les  enfants,  qu’il  était  impossible  de 
penser  à  UPC  méningite  tuberculeuse.  Cependant  l’autopsie  révéla  de  graves 
lésions  des  membranes  cérébrales. 

L’arachnoïde  est  up  p,e.u  qpaque  surtout  en  arrière,  ou  elle  présente  quel- 
ques  glandes  de  Pacchioni.  La  pie-mère  est  infiltrée  d’une  petite  quantité  de 
sérosité  jaunâtre  ;  on  y  aperçoit  disséminées  en  arrière  quelques  granula¬ 
tions  tuberculeuses  ;  elles  sont  encore  plus  rares  dans  les  anfractuosités. 

Dans  les  scissures  ,  les  membranes  sont  épaisses,  adhérentes ,  mais  ne 
présentent  pas  de  granulations  ;  sur  la  protubérance  et  sur  tout  le  polygone 
de  la  base,  l’arachnoïde  est  opaque  et  doublée  d’un  tissu  épais,  dense, 
non  friable,  d’un  blanc  jaunâtre ,  très  adhérent ,  et  dans  lequel  on  retrouve 
quelques  petites  granulations  jaunes....  Là  où  il  n’y  a  pas  d’épaississement 
dp  la  pie-mère ,  on  trouve  une  infiltration  assez  abondante.  Les  tissus 
épaissis  se  prolongent  en  arrière  jusque  sur  le  vermis  inférieur,  en  avant 
jusqu’à  l’origine  des  nerfs  olfactifs  ;  sur  les  côtés ,  ils  s’enfoncent  dans  les 
scissures  de  Sylvius. 

Les  circonvolutions  cérébrales  sont  aplaties  ;  les  ventricules  sont  très 
dilatés  et  contiennent  une  grande  proportion  de  sérosité  trouble.  Leurs 
parois  sont  ramollies  dans  une  grande  épaisseur  ;  leur  surface  même  n’offre 
qu’un  détritus  complet. 

Il  reàte  donc  bien  prouvé  que  la  méningite  tuberculeuse  ai-- 
guë  pq  chronique  étendue  sur  une  grande  surface ,  et  que 
l’hydroeépalie  aiguë  peuvent  exister  sans  déterminer  de  sym¬ 
ptômes  qui  révèlent  leur  existence. 

Aït.  II.  —  Symptômes. 

Après  avoir  établi  d’une  manière  incontestable  l’existence  des 
tuberculisations  encéphaliques  latentes ,  il  reste  à  examiner 
quels  sont  les  symptômes  légers  et  fugaces  que  l’on  constate 
dans  certaines  circonstances,  à  les  rapprocher  de  ceux  de  même 
nalure  que  présentent  un  grand  nombre  d’enfants  non  tuber¬ 
culeux ,  à  l’approche  de  la  mort  et  à  en  tirer  quelques  conclu¬ 
sions  diagnostiques  et  pronostiques. 
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Symptômes  cérébraux.  —  Les  symptômes  que  Ton  observe  le 
plus  fréquemment  sont  sans  contredit  le  trouble  des  fonctions 
intellectuelles.  Ainsi  chez  un  enfant  on  constate  de  la  tristesse, 
chez  un  autre  un  changement  de  caractère;  le  petit  malade  est 
grognon  et  se  prêle  mal  à  l'examen  ;  ailleurs ,  il  y  a  un  peu 
d’agitation  la  nuit,  quelquefois  du  délire;  l’enfant  répond  mal 
aux  questions;  et  bien  qu’il  semble  comprendre  celles  qu’on  lui 
adresse ,  il  refuse  d’y  répondre  ou  ne  le  fait  que  lentement  et 
nonchalamment;  un  assez  grand  nombre  sont  habituellement 
endormis  ou  assoupis;  très  rarement  on  observe  du  coma,  et 
aussi  rarement  de  l’insomnie. 

Mais  ce  qui  est  surtout  remarquable,  c’est  que  parmi  ces  sym¬ 
ptômes  ,  les  uns  ne  se  développent  guère  que  peu  de  jours  avant 
la  mort,  tandis  que  d’autres  se  montrent  quelques  semaines  ou 
même  quelques  mois  avant  la  terminaison  fatale.  Ainsi  l’on  voit 
dans  ces  cas  le  caractère  de  l’enfant  changer  un  mois  bu  deux 
avant  la  mort  :  gai ,  riant ,  il  se  prêtait  à  l’examen  ;  puis ,  sans 
changement  notable  dans  les  autres  symptômes,  il  devient  ha¬ 
bituellement  triste,  il  pleure  et  se  débat  quand  on  veut  l’exa¬ 
miner.  Ce  symptôme  est  quelquefois  le  seul  que  l’on  observe  ; 
d’autres  fois  la  mort  est  précédée  par  de  l’agitation ,  du  délire, 
ou  de  la  somnolence  :  ces  derniers  phénomènes  ne  se  présentent 
guère  que  les  deux  ou  trois  derniers  jours. 

La  céphalalgie ,  si  fréquente  dans  la  méningite  aiguë  normale, 
n’existe  plus  ici,  ou  si  rarement  qu’elle  n’a  presque  plus  de  va¬ 
leur  symptomatique.  Nous  avons  vu  un  petit  malade  âgé  de 
trois  ans  et  demi  porter  souvent  la,  main  derrière  sa  tête  et  la 
remuer  comme  s’il  souffrait ,  et  cela  huit  jours  avant  sa  mort: 
il  n’eut  pas  d’autres  symptômes  cérébraux  qu’un  peu  d’assou¬ 
pissement  la  veille  de  la  terminaison  fatale. 

Les  lésions  de  la  motilité  sont  beaucoup  plus  rares  que  celles 
de  l’intelligence  ;  on  observe  quelques  convulsions,  le  plus  ordi¬ 
nairement  partielles,  et  siégeant  alors  soit  dans  les  globes  ocu¬ 
laires,  soit  dans  l’un  ou  l’autre  des  membres  supérieurs  ;  mais 
ces  convulsions  ne  se  présentent  jamais  que  peu  d’heures  ou 
à  peine  un  ou  deux  jours  avant  la  mort.  C’est  dans  les  mêmes 
circonstances  que  l’on  observe  le  renversement  de  la  tête  en 
arrière  avec  ou  sans  roiueur,  une  légère  roideur  dans  la  mâ¬ 
choire,  dans  les  membres  supérieurs,  ou  seulement  dans  les 
doigts ,  le  plus  souvent  avec  flexion.  Il  est  très  rare  d’observer 
du  mâchonnement,  et  s’il  survient  du  strabisme,  ce  n’est  qu’à  la 
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fin  de  la  maladie.  C’est  aussi  à  la  môme  époque  que  la  sensibilité 
tactile  de  la  peau  et  des  muqueuses  diminue,  ou  quelquefois 
même  est  abolie  ;  et  cette  anesthésie  plus  ou  moins  complète 
est  un  symptôme  précieux,  parce  qu’elle  est  plus  fréquente  ou 
au  moins  plus  facilement  appréciable  que  la  paralysie  incomplète 
du  mouvement  ;  celle-ci,  en  effet,  qui  est  très  rare,  est  facile¬ 
ment  confondue  avec  la  faiblesse,  résultat  habituel  des  appro¬ 
ches  de  la  mort  :  l’anesthésie  est  générale  ou  partielle,  et  quel¬ 
quefois  même  les  muqueuses  oculaires  et  nasales  y  participent. 

A  la  même  époque  aussi  on  constate  quelques  phénomènes 
du  côtédes  organes  des  sens  :  la  pupille  se  dilate  et  perd  sa  con¬ 
tractilité  ;  rarement  elle  est  habituellement  contractée,  et  dans 
ce  cas  nous  avons  vu  la  pupille,  contractée  lorsque  le  malade 
était  en  repos,  se  dilater  par  suite  de  l’excitation  que  causait 
l’examen ,  malgré  l’approche  d’une  lumière  vive. 

Enfin  il  est  assez  rare  de  rencontrer  cet  aspect  encéphalique 
tout  particulier  à  la  méningite  5  quelquefois  seulement  les  yeux 
sont  fixes  et  sans  expression,  ou  bien  la  figure  rougit  et  s’injecte 
vivement  à  la  moindre  excitation  ;  mais  alors  le  malade  pré¬ 
sente  l’ensemble  dés  phénomènes  dont  nous  venons  de  parler. 

Symptômes  généraux,  etc.  —  Les  caractères  du  pouls  sont  le 
plus  ordinairement  sous  la  dépendance  des  lésions  plus  graves 
qui  siègent  dans  les  autres  organes:  il  est  donc  accéléré  ou 
normal  suivant  que  la  maladie  principale  s’accompagne  ou  non 
d’un  mouvement  fébrile;  à  aucune  époque  il  ne  présente  un 
ralentissement  ou  une  accélération  qui  dépende  de  la  tubercu¬ 
lisation  cérébrale.  Presque  toujours  il  est  vrai,  il  devient  fré¬ 
quent  la  veille  ou  l’avant-veille  de  la  mort  ;  mais  cette  fréquence 
commune  à  presque  toutes  les  maladies  de  l’enfance,  perd  par 
ce  fait  toute  sa  valeur.  Nous  devons  dire  cependant  qu’une 
seule  fois  nous  avons  noté  le  ralentissement  du  pouls  i’avant- 
veille  de  la  mort  chez  une  petite  fille  de  trois  ans,  qui,  à  cette 
époque,  présenta  pour  la  première  fois  l’ensemble  des  sym¬ 
ptômes  de  la  méningite,  mais  en  raccourci  (s’il  est  permis 
de  se  servir  de  ce  terme),  et  qui,  à  l’autopsie,  nous  offrit  les 
lésions  d’une  phlegmasie  méningée  tuberculeuse,  aiguë  et 
très  étendue. 

L’irrégularité  du  pouls,  si  fréquente  dans  la  méningile  avec 
symptômes,  manque  le  plus  souvent,  ou  existe  à  peine  pendant 
un  jour  ou  deux  dans  le  cours  de  la  maladie  et  bien  avant  l’ap- 
pari t ion  des  symptômes  cérébraux. 
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La  rétraction  de  l’abdomen  n’existe  pas  non  plus  que  les  vo¬ 
missements  :  à  peine  avons-nous  vu  le  ventre  se  rétracter  lé¬ 
gèrement  la  veille  ou  l’avant-veiilé  dé  la  mort,  encore  était-ce 
pour  le  voir  quelquefois  augmenter  de  volume  ou  se  ballonner 
le  jour  même. 

On  n’observe  pas  plus  la  constipation  que  les  autres  sym¬ 
ptômes  ,  et  le  dévoiement  n’est  que  bien  rarement  modifié  par 
l’apparition  des  accidents  cérébraux. 

En  résumé,  on  voit  que  la  forme  de  tuberculisation  dont  nous 
nous  occupons  ne  donne  lieu  à  aucun  des  trois  symptômes 
qui  marquent  le  début  de  la  méningite  tuberculeuse,  c’est-à- 
dire  la  céphalalgie,  les  vomissements,  la  constipation. 


Art.  IXX,  —  Diagnostic. 

L’exposé  des  symptômes  tel  que  nous  venons  de  le  faire  dé¬ 
montre  que  le  diagnostic  de  la  méningo-céphalite  tuberculeuse 
latente  est  très  difficile  à  établir,  et  surtout  qu’il  est  souvent 
inutile  de  chercher  à  le  faire;  toutefois  nous  ferons  les  remar¬ 
ques  suivantes  : 

1°  Si  un  enfant,  reconnu  tuberculeux  d’ailleurs,  vient  à  pré¬ 
senter  quelques  symptômes  cérébraux  consistant  dans  une  per¬ 
version  des  fonctions  intellectuelles,  on  pourra  supposer, 

L’absence  de  toute  lésion  cérébrale , 

L’existence  d’une  lésion  non  tuberculeuse, 

L’existence  d’une  tuberculisation  plus  ou  moins  étendue. 

2°  Si  la  tristesse,  la  nonchalance,  l’apathie,  la  somnolence, 
dominent,  on  pourra  supposer  une  lésion  tuberculeuse  ou  non 
de  l’encéphale. 

31°  Si  à  ces  symptômes  il  se  joint  quelque  trouble  dans  la  moti¬ 
lité,  dans  la  sensibilité ,  ou  dans  les  organes  des  sens,  on  pourra 
supposer  l’existence  d’une  tuberculisation  de  l’encéphale  ac¬ 
compagnée  d'une  phlegmasie  aiguë  ou  chronique. 

4°  L’absence  de  ces  symptômes  n’est  pas  une  preuve  de  l’ab¬ 
sence  de  l’inflammation. 

5°  S’il  y  a  eu  des  convulsions  à  une  époque  antérieure  et  péu 
éloignée,  on  pourra  soupçonner  des  tubercules  cérébraux. 

Au  nombre  des  maladies  qui  peuvent  être  confondues  avec  la 
méningite  latente ,  nous  citeions  les  hémorrhagies  cérébrales 
secondaires,  et  certaines  hydrocéphalies  secondaires. 
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Le  diagnostic  est ,  dans  le  premier  cas ,  d’autant  plus  difficile 
que  cette  forme  d’hémorrhagie  se  développe  souvent  chez  les 
sujets  tuberculeux  réduits  à  un  état  de  marasme  qui  peut  faire 
soupçonner  la  tuberculisation.  En  outre,  les  symptômes  sont  à 
peu  près  les  mômes ,  comme  le  lecteur  pourra  s’en  convaincre 
en  jetant  les  yeux  sur  les  extraits  d’observation  consignés 
tome  II,  page  43-48-55.  La  seule  différence  qui  pourrait,  dans 
quelques  cas  très  rares,  faire  soupçonner  la  nature  de  la  lésion, 
c’est  que  les  signes  de  la  tuberculisation  encéphalique  se  mon¬ 
trent  quelquefois  plusieurs  semaines  avant  la  mort,  tandis  que 
les  accidents  qui  dépendent  de  l’hémorrhagie  sont  toujours 
terminaux  :  dans  les  autres  cas,  le  diagnostic  est  impossible. 

Certaines  hydrocéphalies  secondaires  peuvent  aussi  simuler 
la  méningite  latente ,  l’épanchement  séreux  déterminant  des 
accidents  cérébraux  mal  caractérisés  qui  précèdent  la  mort  dn 
quelques  heures  (  voy .  tome  I,  page  1785).  Les  réflexions  que 
nous  venons  de  présenter  tout-à-l’heure  sont  applicables  aux 
cas  de  eçlte  espèce. 

Enfin ,  nous  devons  mettre  le  praticien  en  garde  contre  une 
erreur  de  diagnostic  qu’il  nous  est  arrivé  une  seule  fois  de  com¬ 
mettre.  Voici  ce  fait.  Un  enfant  qui  était  dans  nos  salles  pour 
une  péritonite  tuberculeuse  bien  constatée ,  fut  pris  de  somno¬ 
lence  et  d’assoupissement,  en  môme  temps  que  sou  pouls  se 
ralentissait  et  devenait  remarquablement  irrégulier.  Ces  sym¬ 
ptômes  pouvaient  en  imposer  pour  les  phénomènes  terminaux 
d’une  méningite  tuberculeuse  latente.  Il  n’en  était  rien  cepen¬ 
dant;  car  au  bout  de  deux  jours,  l’enfant  rendit  une  quantité 
considérable  de  lombrics  par  les  vomissements  et  dans  les 
selles;  cetté  évacuation  fit  disparaître  tous  les  symptômes. 

Art.  TV.  —  Tableau.  —  Formes,  etc. 

Il  est  impossible  de  tracer  le  tableau  général  d’une  affection 
qui ,  le  plus  souvent ,  ne  se  révèle  que  par  un  très  petit  nombre 
de  symptômes  qui  sont.loin  d’être  toujours  les  mêmes. 

Sauf  la  tristesse,  les  changements  dans  le  caractère ,  et  quel¬ 
quefois  les  convulsions,  qui  peuvent  remonter  à  plusieurs  mois, 
et  indiquer  ainsi  le  début  probable  de  la  tuberculisation  céré¬ 
brale,  tous  les  autres  symptômes  ne  se  montrent  que  la  veille 
ou  râvant-veilîe  de  la  mort. 

Alors  il  y  a  de  la  somnolence ,  puis  du  coma  léger  alternan 
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avecun  peu  de  délire,  ou  bien  de  légères  convulsions  suivies  de 
roideur  dans  les  membres  ou  les  doigls.  Cet  état  persiste  avec 
quelques  variations  pendant  up  ou  deux  jours,  et  la  mort  sur¬ 
vient  sans  autres  phénomènes,  ou  au  milieu  d’une  nouvelle  at¬ 
taque  de  convulsions. 

Mais  la  variété  des  symptômes  est  telle  que  nous  préférons 
donner  quelques  extraits  d’observations  pour  faire  voir  les  dif¬ 
férences  que  présente  chacun  de  ces  cas. 

Premier  exemple.  —  Thierry,  garçon  âgé  de  quatre  ans ,  traité  à  l’hôpital 
pour  une  tuberculisation  générale  : 

Change  de  caractère ,  et  devient  triste  et  maussade  environ  un  mois 
avant  la  terminaison  de  la  maladie.  Le  jour  de  sa  mort  il  est  pris  d’agita¬ 
tion  ,  de  délire;  il  descend  de  son  lit,  fait  une  chute  sur  la  tête,  et  meurt 
bientôt. 

On  trouve  trois  tubercules  du  volume  d’un  pois  à  une  noisette,  dont 
l’un  siège  dans  la  partie  postérieure  de  l’hémisphère  droit,  et  les  deux 
autres  dans  la  partie  postérieure  et  droite  du  cervelet. 

Deuxieme  exemple.  —  Fritz,  âgé  de  huit  ans ,  atteint  d’une  phthisie  pul¬ 
monaire  très  avancée ,  était  apathique  pendant  son  séjour  à  l’hôpital ,  et 
avait  une  lenteur  remarquable  dans  ses  mouvements.  Quatre  à  cinq  jours 
avant  sa  mort,  sa  sensibilité  générale  diminue  un  peu  ;  la  veille  de  la  mort, 
il  est  assoupi.  On  trouve  des  granulations  sur  les  deux  hémisphères ,  en¬ 
tourées  de  méningite.phronique ,  et  des  tubercules  nombreux  dans  le  cer¬ 
veau,  la  couche  optique  et  le  corps  strié  gauche. 

Troisième  exemple.  —  Du  te  il ,  âgé  de  deux  ans,  avait  une  tuberculisa¬ 
tion  générale  avancée ,  lorsqu’il  est  pris  de  convulsions  du  globe  oculaire , 
de  roideur  de  la  mâchoire  ;  les  pupilles  Sont  petites  et  contractées  ;  la  sen¬ 
sibilité  est  abolie  à  la  peau  ,  à  la  conjonctive  et  à  la  narine  droite.  Il  reste 
sept  heures  dans  cet  état  et  meurt.  On  trouve  des  groupes  de  tubercules 
miliaires  entourés  de  pus  concret  en  arrière  et  en  avant  de  l’hémisphère 
gauche ,  plus  trois  gros  tubercules  dans  le  lobe  droit  du  cervelet. 

Quatrième  exemple.  —  Desnos  ,  cinq  ans,  garçon,  était  dans  le  service 
pour  y  être  traité  d’une  anasarque  générale ,  compliquée  de  pneumonie , 
d’entérite  et  de  tuberculisation  générale.  Cette  dernière  maladie  ne  s’était 
révélée  par  aucun  symptôme  et  n’avait  pas  été  diagnostiquée. 

L’enfant,  qui  n’avait  jamais  offert  d’accidents  cérébraux  antérieurs ,  pa¬ 
raît  endormi  et  répond  mal  aux  questions.  Il  a  un  peu  de  roideur  dans 
le  bras  droit,  de  l’insensibilité  et  de  la  paralysie  dans  le  bras  gauche , 
qui  remue  cependant  à  un  fort  pincement.  11  présente  un  strabisme  diver¬ 
gent.  Il  est  pris  de  fièvre  vive ,  reste  deux  jours  dans  cet  état;  la  respira¬ 
tion  devient  stertoreuse.  La  mort  ne  tarde  pas  à  arriver.  Nous  trouvons  à 
l’autopsie  des  granulations  tuberculeuses  assez  rares  à  la  face  convexe  des 
hémisphères  et  à  la  base ,  une  couche  épaisse  de  pus  concret  dans  la  scis¬ 
sure  gauche ,  une  assez  grande  quantité  de  liquide  trouble  dans  les  ventri¬ 
cules  et  un  ramollissement  inflammatoire  considérable  au  centre  de  la  par¬ 
tie  antérieure  de  l’hémisphère  droit. 
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Cinquième  exemple.  —  Faivre,  âgé  de  cinq  ans  ,  succombe  à  une  carie 
tuberculeuse  de  la  colonne  vertébrale  avec  tuberculisation  des  ganglions  du 
col.  Il  n’a  présenté  aucun  symptôme  cérébral ,  et  est  mort  sans  agonie.  A 
l’autopsie ,  toute  la  surface  cérébrale ,  à  la  convexité  comme  à  la  base ,  est 
tapissée  par  une  couche  de  pus  demi-liquide  et  mêlé  d’une  sérosité  ver¬ 
dâtre.  Il  n’existe  ni  granulations  ni  tubercules. 

Dans  ce  fait,  l’étendue  de  l’inflammation  et  la  demi-liquidité  du  pus 
rapprochaient  singulièrement  les  lésions  de  celles  qui  appartiennent  à  la  mé¬ 
ningite  simple.  La  tuberculisation  était  en  effet  très  peu  avancée ,  et  le 
produit  accidentel  n’occupait  aucun  des  organes  essentiels  à  la  vie. 

Sixième  exemple.  —  Denogues,  garçon  âgé  de  six  ans  ,  était  à  l’hôpital 
pour  une  tuberculisation  générale  dont  les  symptômes  remontaient  à  plus 
d’une  année.  11  n’avait  jamais  eu  d’accidents  cérébraux.  Un  jour  il  cesse  de 
répondre  aux  questions  ,  bien  qu’il  les  comprenne  encore  ;  la  sensibilité  de 
la  peau  est  un  peu  obtuse.  Le  lendemain  il  est  assoupi;  le  surlendemain  il 
pousse  des  cris  le  jour  et  la  nuit,  et  pendant  deux  heures  il  a  des  convul¬ 
sions  dans  les  bras  et  les  jambes  avec  écume  à  la  bouche.  A  ces  symptômes 
succède  de  la  contracture ,  et  l’enfant  meurt  après  avoir  présenté  ces  acci¬ 
dents  cérébraux  pendant  quatre  jours  seulement. 

A  l’autopsie  ,  la  pie-mère  contient  un  grand  nombre  de  granulations  tu¬ 
berculeuses  sur  la  face  convexe  des  deux  côtés.  La  scissure  de  Sylvius 
gauche  est  farcie  d’une  infinité  de  ces  granulations ,  avec  léger  épaississe¬ 
ment  des  membranes.  De  longues  traînées  de  pus  concret  accompagnent 
les  veines  cérébrales  antérieures.  La  substance  cérébrale  renferme  qua¬ 
torze  tubercules  du  volume  d’un  petit  à  un  gros  pois  ;  trois  siègent  dans  le 
cervelet. 

Les  ventricules ,  dilatés ,  sont  remplis  d’une  grande  quantité  de  sérosité 
transparente  ;  leurs  parois  sont  ramollies. 

Art.  V.  —  Pronostic.  —  Causes. 

L’étude  à  laquelle  nous  venons  de  nous  livrer  est  certaine¬ 
ment  plus  curieuse  comme  patholog-ie  qu’utile  comme  pratique. 

Le  peu  de  précision  des  symptômes  empêche  de  porter  un 
diagnostic  certain. 

L’époque  à  laquelle  ils  surviennent,  et  le  genre  de  lésion 
qu’ils  annoncent,  ne  laissent  espérer  la  réussite  d’aucune  mé¬ 
dication. 

La  seule  utilité  pratique  qu’on  peut  en  tirer  est  le  pronostic 
d’une  terminaison  fatale  au  bout  de  peu  de  jours,  lorsqu’on  voit 
se  développer  les  symptômes  que  nous  avons  énumérés. 

Les  causes  auxquelles  on  peut  attribuer  la  forme  latente'de 
la  tuberculisation  doivent  être  cherchées  : 

1°  Dans  le  siège  de  ia  maladie,  qui  occupe  de  préférence  la 
face  convexe; 
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2°  Dans  la  marche  chronique  des  lésions,  surtout  lorsqu’elles 
occupent  la  base; 

3“  Souvent  dans  le  peu  d’étendue  de  la  maladie; 

4”  Dans  l’intensité  de  la  tuberculisation  des  autres  organes 
que  l’encéphale  ; 

5°  Peut-êLre  dans  l’âge  des  enFants  qui  en  sont  atteints,  car 
c’est  surtout  de  3  à  5  ans  que  la  maladie  revêt  cette  forme.  Le 
sexe  ne  nous  a  pas  paru  avoir  une  influence  marquée  ;  car,  aussi 
bien  que  la  méningite  régulière,  la  forme  latente  est  plus  fré¬ 
quente  chez  les  garçons  que  chez  les  filles  (i). 

Ces  causes  cependant  ne  sauraient  rendre  compte  dans  tous 
les  cas  de  l’absence  ou  du  petit  nombre  des  symptômes. 

Historique. 

La  plupart  des  auteurs  qui  ont  décrit  les  tubercules  du  cerveau ,  et  quel¬ 
ques  uns  de  ceux  qui  ont  étudié  la  méningite  tuberculeuse,  ont  reconnu 
que  ces  produits  accidentels  pouvaient  rester  à  l’état  latent.  Nous  avons 
déjà  cité  les  noms  de  MM.  Piet  et  Green  ;  nous  allons  donner  ici  une  ana¬ 
lyse  un  peu  étendue  du  travail  de  ce  dernier  médecin. 

M.  Green  a  décrit  sous  le  nom  de  méningite  chronique  une  maladie  dont 
les  symptômes  offrent  de  l’analogie  avec  ceux  énumérés  dans  cet  article  : 
nous  laissons  parler  l’auteur. 

«  Les  symptômes  qui  annoncent  l’existence  de  la  méningite  chronique 
sont  très  variables  et  incertains ,  et  ce  sont  eux  qui  ont  été  décrits  par  les 
auteurs  sous  le  nom  de  prodromes.  Trois  causes  expliquent  l’irrégularité 
et  la  variabilité  des  symptômes  : 

»  1°  Les  granulations  et  la  matière  lardacée  (  épaississement  )  de  la  pie- 
mère  sont  souvent  accompagnées  de  tubercules  encéphaliques  qui  modi¬ 
fient  les  signes  fournis  par  l’inflammation  chronique. 

»  2°  La  nature  scrofuleuse  de  l’inflammation  rend  les  symptômes  moins 
évidents  et  leur  marche  plus  lente  ; 

»  3°  Comme  l’affection  tuberculeuse  s’est  développée  à  un  haut  degré 
dans  les  poumons,  le  péritoine,  les  ganglions  mésentériques,  les  sym¬ 
ptômes  cérébraux  sont  masqués  par  ceux  de  la  tuberculisation  des  dif  fé¬ 
rents  organes.  » 

M.  Green  observe  que  la  plupart  des  cas  chroniques  ont  fini  par  l’état 
aigu.  Mais  cependant  il  dit  avoir  constaté  les  caractères  de  la  méningite 


(i)  3î  exemples  de  tuberculisation  latente  des  méninges  et  du  cerveau 
nous  ont  donné  les  résultats  suivants  pour  l’âge  et  le  sexe  : 
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chronique  chez  des  individus  qui  avaient  succombé  à  une  affection  inter¬ 
currente.  .  ■  .  .  . . 

La  durée  est  très  variable  :  deux ,  trois  ,  quatre  mois  avant  les  accidents 
aigus,  et  plus  encore.  Ainsi,  chez  un  garçon  de  trois  ans  et  demi,  les 
symptômes  annonçant  la  méningite  chronique  avaient  débuté  à  l’époque 
de  la  naissance. 

Symptômes.  —  Dans  quelques  cas ,  I’enfantse  plaint  de  malaise  général, 
de  douleurs  dans  les  membres  ;  le  mouvement  lui  répugne  ;  il  devient 
triste;  évite  la  société  de  ses  camarades.  Le  jeu  ne  lui  plaît  plus.  Ces  sym¬ 
ptômes  peuvent  être  accompagnés  d’accès  irréguliers  de  céphalalgie ,  et 
alors  la  maladie  n’est  pas  difficile  à  reconnaître.  Mais ,  dans  plusieurs  autres 
cas ,  le  diagnostic  est  rendu  obscur  par  l’existence  de  douleurs  du  ventre , 
des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation  et  de  l’amaigrissement. 
M.  Green  cite  l’observation  d’un  enfant  dont  la  maladie  débuta  par  des 
douleurs  de  tête  alternant  avec  de  la  diarrhée  ;  puis ,  au  bout  de  5  mois , 
survinrent  de  la  somnolence  avec  augmentation  de  céphalalgie ,  puis  de  la 
constipation  et  de  l’anorexie  :  c’est  seulement  alors  que  commença  la  pé¬ 
riode  aiguë. 

Lés  enfants  atteints  de  méningite  chronique  sont  souvent  pris  d’attaques 
d’épilepsie.  Ils  ont  eu  pendant  leur  première  enfance  des  écoulements  pu¬ 
rulents  par  les  oreilles;  ils  souffrent  souvent  de  douleurs  dans  les  niem- 
bres.  Leur  sommeil  est  agité ,  et  ils  se  réveillent  en  poussant  des  cris 
aigus.  L’auteur  a  observé  ce  dernier  symptôme  plus  de  deux  mois  avant  le 
développement  de  la  période  aiguë  ;  il  était  accompagné  de  fréquents  maux 
de  tête,  de  fièvre  irrégulière  et  d’amaigrissement  progressif.  Dans  un 
autre  cas,  le  petit  malade  fut  pendant  trois  mois  atteint  de  fièvre  irrégu¬ 
lière  et  d’aceès  de  céphalalgie  ;  puis  il  perdit  sa  gaieté  en  se  plaignant  de 
douleurs  de  ventre. 

Les  symptômes  que  nous  venons  de  décrire  ont  été  distraits  par  l’auteur 
de  chaque  cas  de  méningite  aiguë  ,  dans  lequel  lé  commencement  de  la 
forme  aiguë  avait  été  précédé  par  les  signes  qui  annoncent  une  souffrance 
aiguë  du  cerveau,  et  ou  l’on  avait  trouvé  après  la  mort  les  tracés  d’une  in¬ 
flammation  chronique.  Il  n’est  pas  nécessaire  de  signaler  l’analogie  qui 
existe  entre  les  symptômes  décrits  ci-dessus  et  ceux  que  lés  auteurs  ont 
énumérés  comme  faisant  partie  des  prodromes. 

En  étudiant  une  autre  série  de  malades ,  dans  laquelle  sont  groupés  ceux 
qui  n’ont  pas  succombé  à  la  méningite  chronique,  mais  sont  morts  d’une 
maladie  intercurrente  ,  M.  Green  a  noté  les  particularités  suivantes  : 

1°  Dans  deux  cas,  il  n’observa  pas  le  plus  léger  symptôme  d’affection 
cérébrale  ;  2°  dans  un  autre ,  où  les  signes  d’une  inflammation  chronique 
étaient  évidents,  il  constata  deux  phénomènes  nerveux  remarquables.  Les 
muscles  fléchisseurs  de  la  plante  du  pied  étaient  dans  un  état  de  contrac¬ 
tion  permanente ,  de  façon  à  ce  que  la  plante  avait  pris  une  forme  concave  • 
la  contraction  existait  aussi  dans  les  muscles  fléchisseurs  des  mains  en 
sorte  que  les  doigts  étaient  fléchis  sur  la  paume.  Toutes  les  fois  que  l’enfant 
buvait,  il  était  pris  d’une  toux  spasmodique  qui  menaçait  de  le  suffoquer  • 
ces  symptômes  avaient  précédé  l’entrée  à  l’hôpital  ;  mais  on  n’avait  pas  pu 
s’assurer  de  l’époque  a  laquelle  ils  avaient  débuté. 
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L’analyse  détaillée  que  nous  venons  de  donner  fait  voir  jusqu’à  quel  point 
la  méningite  chronique  de  M.  Green  se  rapproche  de  notre  méningite  la¬ 
tente.  Nous  nous  contenterons  de  faire  observer  que  notre  description 
s’applique  à  un  plus  grand  nombre  de  cas  que  celle  de  M.  Green ,  puis¬ 
qu’elle  comprend  à  la  fois  les  cas  aigus  et  chroniques. 

Y.  TUBERCULISATION  DES  OS  DU  CRANE. 

Notre  intention  n’étant  pas  d’étudier  d’une  manière  appro¬ 
fondie  les  altérations  anatomiques  de  la  tuberculisation  des  os, 
si  bien  décrite  par  M.  Néîaton,  nous  insisterons  presque  uni¬ 
quement  dans  cet  article  sur  les  phénomènes  qu’occasionne  le 
produit  accidentel ,  lorsqu’il  se  développe  dans  le  voisinage  ou 
dans  l’épaisseur  même  des  os  du  crâne. 

Que  les  tubercules  aient  primitivement  pris  naissance  dans 
l’épaisseur  du  tissu  osseux,  dans  la  pulpe  cérébrale,  ou  dans 
les  membranes  qui  l’entourent,  ils  ont  pour  effet,  dès  qu’ils  sont 
en  contact  avec  l’os,  de  déterminer  une  altération  plus  ou  moins 
profonde  des  parois  crâniennes. 

Lorsque  le  tubercule  s’est  développé  dans  les  membranes  de 
l’encéphale,  et  a  consécutivement  atteint  les  os,  il  les  déprime, 
les  use  progressivement,  et  finit  par  les  perforer.  Dans  les  cas 
où  il  a  d’abord  envahi  l’os  lui-même,  il  peut  être  enkysté  ou 
infiltré,  et  détermine  dans  le  tissu  osseux  Une  désorganisa¬ 
tion,  dont  le  résultat  est  aussi  la  perforation  des  parois,  et 
rétablissement  d’un  orifice  fistuleux,  qui  fait  communiquer  la 
cavité  du  crâne  ou  celle  des  organes  des  sens  avec  l’air  exté¬ 
rieur.  Ces  accidents  n’étant  pas  de  la  même  nature,  suivant  la 
portion  de  la  surface  interne  du  crâne  avec  laquelle  le  tuber¬ 
cule  est  en  contact,  nous  étudierons  sous  autant  de  titres  dis¬ 
tincts  : 

A.  Les  tubercules  développés  loin  des  organes  des  sens  ; 

B.  Les  tubercules  placés  au  voisinage  de  la  cavité  Orbitaire  ; 

C.  Les  tubercules  situés  au  niveau  de  l’éthmoïde  ; 

D.  Enfin  les  tubercules  du  rocher. 

Nous  glisserons  rapidement  sur  les  trois  premiers  articles 
pour  insister  davantage  sur  le  dernier. 

A.  Tubercules  crâniens  développés  loin  des  organes  des  sens.  — 
Lorsque  les  tubercules  du  crâne  Ont  altéré  profondément  les 
parois  de  cette  boîte  osseuse  au  niveau  d’un  point  quelconque 
de  sa  circonférence,  il  peut  en  résulter  une  perforation  des  os 


592  TUBERC  ULISA.T.  DES  CENTRES  NERVEUX, 

une  inflammation  et  une  ulcération  du  périoste  et  du  cuir 
chevelu,  et  un  ulcère  fistuleux  qui  persiste  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long.  Celle  fistule  paraît  susceptible  de  cicatrisa¬ 
tion  lorsque  la  matière  tuberculeuse  a  été  évacuée  et  le  sé- 
q  uestre  détaché  ;  c’est  du  moins  ce  qu’on  peut  inférer  d’un  fait 
intéressant  publié  par  M.  Contour  (1). 

Il  s’agit  dans  ce  cas  d’un  enfant  de  neuf  ans  ,  sur  les  parois  crâniennes 
duquel  on  constata  en  plusieurs  points  des  fistules  et  des  nécroses  tuber¬ 
culeuses.  Sur  le  pariétal  gauche,  il  existait  une  altération  analogue,  mais 
moins  avancée;  enfin  sur  le  frontal  on  voyait  une  sorte  de  cicatrice  com¬ 
posée  de  libres  radiées  qui  convergeaient  les  unes  vers  les  autres.  11  sem¬ 
blait  que  le  tubercule  avait  été  évacué  dans  ce  point ,  et  que  la  cicatrice 
s’était  produite  par  la  formation  d’une  portion  osseuse  nouvelle ,  ou  peut- 
être  par  le  retrait  des  fibres  restées  intactes.  On  voyait  encore  sur  la  dure- 
mère  une  masse  tuberculeuse  qui  répondait  à  un  enfoncement  de  la  face 
interne  du  crâne. 

Laënnec  (2)  a  publié  l’observation  fort  intéressante  d’un  en¬ 
fant  chez  lequel  on  nota  pendant  la  vie  un  Ulcère  profond  au 
milieu  de  la  région  temporale ,  accompagné  d’un  écoulement 
abondant  de  pus  fétide;  à  i’autopsie  on  constata  une  altération 
tuberculeuse  des  os.  En  voici  la  description  : 

Il  existait  une  perforation  du  temporal  et  une  destruction  presque  com¬ 
plète  de  tout  le  sinus  maxillaire  ;  en  sorte  que,  sans  la  membrane  palatine, 
le  pus  aurait  pénétré  sans  obstacle  dans  la  bouche.  A  l’extérieur  du  crâne 
on  voyait  deux  tubercules  :  l’un  était  situé  au-dessus  de  l’angle  postérieur 
de  l’occipital  ;  il  était  entièrement  formé  de  matière  tuberculeuse  jaunâtre 
à  son  premier  degré,  et  implanté  dans  l’os ,  qui  était  creusé  assez  profon¬ 
dément;  l'autre  tubercule,  de  moitié  plus  petit,  était  situé  au  devant  de 
l’apophyse  masloïde. 

B.  Tubercules  en  contact  avec  les  parois  orbitaires .  — On  com¬ 
prend  que  si  les  tubercules  se  développent  au  niveau  de  la  paroi 
supérieure  de  l’orbite;  ils  peuvent  avoir  pour  effet  de  détermi¬ 
ner  une  exophthalmie.  Cet  accident  a  été  en  effet  mentionné 
par  M.  Boudet  (3). 

Chez  une  fille  de  quatre  ans  qui  succomba  à  une  méningite  tuberculeuse, 
on  avait  constaté  une  exophlhalmie  gauche  survenue  peu  à  peu... 

A  l’autopsie ,  on  trouva  sous  la  paupière  supérieure  gauche  un  trajet  fis- 

(i)  Bulletin  de  la  Soc.  anat.,  juillet  i84i,p.  l4o. 

(a)  Tome  II,  5a8. 

(3)  Bull,  de  la  Soc.  anatom.,  décembre  i84o,p.  334. 
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tuleux  communiquant  avec  une  masse  tuberculeuse  qui  avait  rongé  la  paroi 
supérieure  de  l’orbite,  et  pénétrait  dans  la  cavité  du  crâne ,  où  elle  s’éten¬ 
dait  sur  toute  la  fosse  sphénoïdale  et  sur  la  selle  turcique.  La  glande  pitui¬ 
taire  avait  complètement  disparu.  Le  nerf  optique  gauche  était  légèrement 
comprimé,  le  nerf  olfactif  droit  un  peu  déjeté  en  dedans.  La  tumeur  avait 
perforé  la  dure  mère  et  pénétré  jusque  sous  la  pie-mère.  On  trouva  des 
masses  tuberculeuses  qui  avaient  creusé  à  leur  niveau  les  os  du  crâne.  Il  y 
avait  de  la  matière  tuberculeuse  infiltrée  dans  le  corps  du  sphénoïde. 

G.  Tubercules  en  contact  avec  la  paroi  supérieure  des  fosses  na¬ 
sales.  — -  Lorsque  les  tubercules  se  développent  au  niveau  de  la 
lame  criblée  de  l’ethmoïde ,  ils  peuvent  la  perforer  et  détermi¬ 
ner  une  profonde  désorganisation  dans  l’intérieur  des  fosses 
nasales,  et  entraîner  la  destruction  des  os  propres  du  nez.  Dans 
les  cas  de  cette  nature ,  on  observe  une  dépression  notable  de 
ces  os,  accompagnée  ou  non  d’un  écoulement  nasal  abondant  ; 
les  matières  sécrétées  par  la  muqueuse  nasale  exhalent  une 
extrême  fétidité.  La  dépression  osseuse  et  l’odeur  fétide  étaient 
très  prononcées  chez  une  de  nos  malades.  Nous  allons  donner 
un  extrait  succinct  de  cette  observation ,  en  rappelant  que  ce 
fait,  bien  que  rare,  n’est  pas  unique  dans  la  science. 

Une  jeune  fille  de  cinq  ans  et  demi  fut  admise  à  l’hôpital  pour  y  être 
traitée  d’une  méningite  tuberculeuse.  Nous  apprîmes  de  ses  parents  que 
six  mois  et  demi  avant  le  début  des  accidents  méningés  elle  avait  eu  des 
vomissements  pendant  six  semaines  ;  puis  il  était  survenu  une  amaurose , 
et  huit  jours  après  une  attaque  de  convulsions.  Plus  tard  on  constata  que 
les  os  du  nez  étaient  déprimés ,  les  parties  molles  saillantes  et  tuméfiées , 
et  que  l’enfant  mouchait  des  matières  puantes  ;  mais  on  n’avait  pas  observé 
d’écoulement  extérieur. 

L’amaurose  incomplète  avait  été  le  seul  symptôme  cérébral  qui  eût  per¬ 
sisté  après  la  disparition  des  convulsions.  Lorsque  la  méningite  se  déve¬ 
loppa  ,  nous  constatâmes  cette  affection ,  et  en  outre  l’aplatissement  des  os 
du  nez  :  l’odorat  était  cependant  conservé  ;  du  moins  il  nous  a  semblé  qu’il 
en  était  ainsi  par  l’expérience  suivante.  Nous  fîmes  sentir  du  tabac  à  la 
petite  malade,  et  l’enfant,  qui  ne  voyait  pas  le  corps  que  nous  portions 
dans  ses  narines,  nous  dit  :  Otez  le  tabac. 

A  l’autopsie ,  nous  constatâmes  les  altérations  suivantes.  Lorsque  la  voûte 
crânienne  fut  enlevée,  nous  vîmes  à  la  face  externe  de  la  dure-mère ,  au 
niveau  de  la  fosse  latérale  gauche  supérieure,  contre  la  portion  verticale  du 
coronal ,  une  tumeur  jaunâtre  arrondie ,  saillante  de  6  à  8  millimètres ,  de 
3  centimètres  de  diamètre.  La  dure-mère  ayant  été  incisée ,  nous  recon¬ 
nûmes  que  cette  tumeur  pénétrait  dans  le  parenchyme  cérébral,  et  que  la 
saillie  interne  était  plus  considérable  que  l’externe.  Quand  nous  soule¬ 
vâmes  la  dure-mère  qui  recouvrait  les  gouttières  ethmoïdales  et  la  lame 
criblée ,  nous  vîmes  une  large  ouverture ,  due  à  ce  que  l’ethmoïde  tout  en- 
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tier  avait  été  détruit.  Cette  perforation  était  remplie  par  une  tumeur  re¬ 
présentant  assez  exactement  la  forme  de  l’os  ;  elle  était  évidemment  de 
nature  tuberculeuse.  En  effet ,  elle  avait  une  couleur  jaunâtre  ,  se  laissait 
trancher  par  le  scalpel;  sa  coupe ,  de  couleur  blanc-jaunâtre,  était  parfai¬ 
tement  unie.  La  partie  inférieure  présentait  seule  à  la  coupe  un  tissu 
fibreux  de  2  millimètres  d’épaisseur ,  continu  à  la  portion  de  la  dure- 
mère  encore  existante  ,  et  qui  nous  parut  être  le  résultat  de  l’épaissis¬ 
sement  de  cette  membrane ,  qui  en  cet  endroit  avait  été  déprimée ,  et  non 
perforée,  comme  on  l’observait  en  d’autres  points.  La  tumeur  s’étendait 
dans  toute  la  partie  moyenne  du  plan  supérieur  de  la  base  du  crâne  ;  elle 
empiétait  d’un  centimètre  sur  les  impressions  digitales  et  les  éminences 
mamillaires  de  chaque  côté  de  la  lame  criblée.  L’ethmoïde  tout  entier  était 
détruit  ;  l’os  planum  qui  forme  la  paroi  interne  de  l’orbite  était  remplacé 
par  une  membrane  fibreuse;  la  lame  interne  du  coronal,  les  apophyses 
clinoïdes  antérieures ,  le  corps  du  sphénoïde ,  étaient  infiltrés  de  matière 
tuberculeuse.  Toute  la  cavité  des  fosses  nasales  était  remplie  de  pus  sa- 
nieux  d’une  extrême  fétidité  et  d’esquilles  osseuses.  La  membrane  pitui¬ 
taire  était  généralement  épaissie ,  et  se  détachait  très  facilement.  Les  os  du 
nez  étaient  remplacés  par  une  membrane  fibreuse;  les  cornets  inférieurs 
et  le  vomer  existaient  encore  ;  mais  ce  dernier  os  était  dénudé. 

Du  côté  du  cerveau,  la  tumeur  offrait  les  rapports  suivants  :  située  au- 
devant  du  chiasma  des  nerfs  optiques ,  elle  le  comprimait.  Les  nerfs  qui 
pénètrent  par  la  fente  sphénoïdale  et  la  cinquième  paire  n’étaient  pas  alté¬ 
rés.  La  masse  tuberculeuse  avait  envahi  la  partie  antérieure  des  hémi¬ 
sphères.  Autour  d’elle ,  le  tissu  cérébral  était  ramolli ,  sans  altération  dans 
sa  couleur. 

D.  Tubercules  du  rocher  ( otite  chronique ,  otite  tuberculeuse  et 
cérébrale  des  auteurs ).  —  Nous  n’avons  pas  la  prétention  de  trai¬ 
ter  en  détail  l’ histoire  de  l’otite  chronique  avec  altération  du 
rocher)  nous  nous  contenterons  de  commenter  quatre  observa¬ 
tions  que  nous  avons  recueillies  ;  nous  rapprocherons  de  ces  faits 
quelques  autres  que  nous  avons  consultés. 

Art.  ï,  —  Anatomie  pathologique. 

Nous  avons  trouvé  chez  nos  quatre  malades  une  destruc¬ 
tion  complète  de  la  membrane  du  tympan.  L’oreille  interne 
et  moyenne  était  convertie  en  un  vaste  clapier  plein  d’un  li¬ 
quide  verdâtre ,  épais ,  dans  lequel  nageaient  un  grand  nombre 
d’esquilles. 

Il  était  impossible ,  chez  trois  malades ,  de  reconnaître  au¬ 
cun  vestige  des  parties  qui  constituent  l’oreille  interne ,  tandis 
que,  chez  un  quatrième,  une  des  esquilles  volumineuses  qui  se 
détachaient  de  l’intérieur  dérocher  renfermait  le  limaçon  et  une 
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portion  des  canaux  semi-circulaires.  On  retrouvait  encore  les 
nerfs  auditif  et  facial  à  l’endroit  où  ils  pénètrent  dans  le  conduit 
auditif,  mais  on  ne  pouvait  les  suivre  dans  l’intérieur  du 
clapier.  Le  rocher ,  examiné  en  place  à  l’intérieur  du  crâne,  ne 
présentait  pas  d’altération  appréciable  chez  deux  enfants.  La 
dure-mère  avait  sa  couleur  et  sa  consistance  ordinaire  ;  elle  se 
détachait  de  l’os  assez  facilement  ;  au-dessous  d’elle,  le  tissu 
osseux  n’offrait  aucune  trace  d’injection. 

Il  n’en  était  pas  de  même  chez  deux  autres  enfants:  la  dure- 
mère  était  évidemment  malade.  Ainsi  nous  avons  vu  cette  mem¬ 
brane  au  niveau  de  la  face  postérieure  du  rocher,  présenter 
en  arrière  du  trou  auditif  un  petit  cercle  saillant ,  jaunâtre.  Au 
niveau  de  ce  point,  elle  était  décollée ,  épaissie  et  comme  fon¬ 
gueuse;  sa  face  externe  était  d’un  rouge  vif  en  quelques  parties, 
jaunâtre  en  d’autres.  Les  points  rouges  formaient  des  mame¬ 
lons  saillants  et  arrondis,  les  points  jaunes  avaient  toute  l’ap¬ 
parence  de  tubercules  ramollis. 

Nous  avons  vu  la  membrane  qui  tapisse  le  conduit  auditif 
interne  rouge,  fongueuse,  épaissie,  ramollie  ;  on  retrouvait  aussi 
à  l’extérieur  de  ce  canal  un  décollement  du  périoste  5  dans  une 
assez  grande  étendue,  cette  membrane  était ,  comme  la  dure- 
mère  ,  épaissie ,  rouge  et  ramollie. 

Chez  deux  enfants ,  il  existait  une  large  perforation  derrière 
l’oreille  qui  faisait  ainsi  communiquer  artificiellement  l’inté¬ 
rieur  du  conduit  auriculaire  avec  l’extérieur. 

Il  est  souvent  difficile  de  reconnaître  quel  est  le  point  de  dé¬ 
part  de  ces  graves  lésions,  et  de  décider  si  l’altération  osseuse 
est  primitive  ou  si  elle  n’est  que  le  résultat  d’une  inflammation 
limitée  d’abord  à  la  caisse  du  tympan ,  et  étendue  ensuite ,  par 
continuité  de  tissu ,  au  rocher  lui-même.  Ce  sont  là  des  ques¬ 
tions  difficiles  à  résoudre. 

Nous  sommes  cependant  portés  à  croire  que  l’os  est  primiti¬ 
vement  affecté.  Ainsi,  tout  à  côté  du  vaste  clapier  décrit  ci- 
dessus  ,  nous  avons  vu  deux  tubercules  enkystés  bien  évi¬ 
dents.  Il  est  donc  probable  que  la  matière  tuberculeuse  infil¬ 
trée  ou  enkystée  se  sera  ramollie ,  et  que  ce  ramollissement 
aura  fait  de  l’oreille  externe  et  moyenne  une  seule  cavité  bai¬ 
gnée  de  pus ,  et  que  plus  tard  la  membrane  du  tympan,  ayant 
été  ulcérée ,  le  pus  se  sera  fait  jour  au-dehors.  Dans  aucun  des 
quatre  faits  que  nous  avons  observés ,  l’altération  de  l’os  ne 
nous  a  paru  semblable  à  la  carie.  Le  tissu  osseux  n’était  ni  noir, 
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ni  mou,  ni  crépitant,  mais  seulement  infiltré  de  pus,  ou  séparé 

en  séquestres  volumineux. 

L’inflammation  chronique  qui  succède  au  ramollissement 
des  tubercules  peut  quelquefois  s’étendre  aux  parois  des  sinus; 
nous  n’avons  pas  obseryé  nous-mêmes  de  faits  de  cette  nature, 
mais  peut  être  n’avons-nous  pas  accordé  une  assez  grande  at¬ 
tention  aux  altérations  de  ces  conduits  vasculaires,  en  rapport 
avec  le  rocher  malade.  Le  docteur  James  Bruce  a  rapporté  plu¬ 
sieurs  exemples  de  cette  coïncidence  (1). 

On  n’observe  guère  de  lésions  des  parties  du  cerveau  qui  sont 
en  contact  avec  le  rocher  malade,  que  dans  les  cas  où  la  dure- 
mère  qui  revêt  sa  face  postérieure  a  été  détruite  ou  enflammée. 

L’arachnoïde  adhère  alors  à  la  dure-mère  ;  et  comme  M.  Bruce 
l’a  vu  chez  un  enfant  de  neuf  ans ,  la  substance  cérébrale  est 
superficiellement  ulcérée ,  et  couverte  d’une  mince  couche  de 
pus. 

Deux  de  nos  quatre  malades  ne  nous  ont  offert  aucune  lésion 
de  l’encéphale  et  de  ses  membranes  ;  chez  deux  autres  nous 
avons  trouvé  des  produits  tuberculeux  dans  l’encéphale  ou  dans 
la  pie-mère. 

Les  quatre  enfants  dont  nous  analysons  les  observations  étaient 
tuberculeux  à  un  assez  haut  degré. 

Les  faits  d’otite  chronique  symptomatique  rapportés  par  les 
auteurs  ne  sont  pas  assez  complets  pour  que  nous  puissions 
établir  d’une  manière  positive  si  la  nécrose  tuberculeuse  du 
rocher  coïncide  toujours  avec  le  développement  des  tubercules 
dans  d’autres  points  de  l’économie;  cependant  nous  voyons  que 
dans  plusieurs  observations  cette  forme  d’otite  a  été  notée  chez 
des  enfants  scrofuleux  ou  phthisiques. 

Art.  IX.  —  Symptômes. 

Nos  quatre  observations  ayant  été  recueillies  chez  des  enfants 
très  jeunes  entrés  à  l’hôpital  à  une  époque  avancée  de  leur 
maladie,  il  nous  est  assez  difficile  d’en  indiquer  le  mode  de 
début. 

Nous  ne  saurions  décider,  en  particulier,  si  la  douleur  exis- 

(i)  Recherches  sur  la  phlébite  des  sinus  veineux  de  la  dure-mère  h  la 
suite  de  Votorrhée.  (  London  medic.  Gaz. ,  janvier  1840,  dans  Archives 
mai  1841,  p.  67.) 
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tait  à  l’origine  de  l’affection  ,  comme  dans  les  cas  d’otorrhée 
aiguë,  etsielle  s’accompagne  de  fièvre  et  d’agitation.  Dans  un 
cas  rapporté  par  M.  Bruce,  la  maladie  avait  débuté  cinq  ans 
avant  la  mort  par  de  vives  douleurs  dans  l’oreille  et  dans  la 
tête ,  puis  l’écoulement  était  survenu  au  bout  de  peu  de  jours, 
comme  dans  l’otite  aiguë.  Du  reste,  si,  comme  nous  le  croyons, 
l’affection  de  l’os  est  primitive ,  il  est  bien  probable  que  le  plus 
ordinairement  la  douleur  ne  doit  pas  être  très  violente. 

Chez  trois  de  nos  malades,  l'écoulement  purulent  a  été  le  pre¬ 
mier  phénomène  morbide  ;  chez  un  quatrième ,  il  a  été  précédé 
d’une  tumeur  au  niveau  de  l’apophyse  mastoïde.  L’écoulement 
verdâtre,  très  fétide,  continu,  augmentant  d’abondance 
par  la  pression  exercée  au-devant  du  conduit  auriculaire,  a 
toujours  été  de  longue  durée  ;  on  l’a  vu  persister  un  grand 
nombre  de  mois  et  même  plusieurs  années  (1).  Nous  avons 
toujours  vu  le  conduit  auditif  externe  livrer  passage  au  fluide 
purulent  j  mais  chez  deux  de  nos  malades  la  suppuration  se 
faisait  jour  à  la  fois,  et  par  le  conduit  auditif,  et  par  des  ulcé¬ 
rations  situées  derrière  la  conque  de  l’oreille. 

Dans  un  cas  rapporté  par  M.  Bruce,  la  suppuration  s’était  fait 
jour  au  travers  de  l’apophyse  mastoïde  et  avait  déterminé  la 
formation  d’un  abcès  considérable  sur  les  parties  latérales  du 
cou.  Cette  collection  purulente  se  prolongeait  en  arrière  jus^ 
qu’au  vertex,  et  s’étendait  sous  les  téguments  depuis  la  pro¬ 
tubérance  occipitale  jusqu’à  une  petite  distance  de  l’apophyse 
orbitaire  externe. 

Chez  nos  quatre  malades,  à  une  époque  variable  après  l’éta¬ 
blissement  de  la  suppuration  par  le  conduit  auriculaire,  deux, 
trois  et  quatre  mois  environ,  il  est  survenu  une  paralysie  de  la 
face,  tantôt  très  appréciable,  permanente  et  reconnaissable  à 
la  première  vue,  tantôt  moins  marquée  et  visible  seulement 
dans  le  moment  où  les  enfants  criaient  ou  pleuraient.  Cette  pa¬ 
ralysie  de  la  face  s’est  établie  insensiblement,  ou  bien  elle  est 
survenue  tout-à-coup.  Ainsi ,  une  petite  fille  de  trois  ans  fut 
prise  quatre  mois  après  le  début  de  l’otorrhée,  d’une  extrême 
agitation  accompagnée  de  cris  aigus,  à  la  suite  de  laquelle  la 
paralysie  de  la  face  s’établit  soudainement. 

A  l’époque  où  les  malades  ont  été  soumis  à  notre  observation, 
la  paralysie  de  la  face  était  plus  ou  moins  évidente.  Ainsi ,  c’é- 


(i)  Bruce,  loc.  cit. 
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tait  quelquefois  seulement  pendant  le  rire  ou  les  pleurs,  que 
la  paralysie  faciale  devenait  appréciable ,  l’on  voyait  alors  la 
commissure  labiale  être  tirée  à  droite  ou  à  gauche,  l’œil  se 
fermer  à  demi,  la  face  se  raccourcir  et  s’amoindrir  d’un  côté  ; 
un  long  sillon  partant  au-dessous  de  l’aile  du  nez ,  tombait  en 
dehors  de  la  commissure  et  se  perdait  sur  les  côtés  du  men¬ 
ton.  Nous  avons  vu  chez  un  seul  de  nos  malades,  l’œil  du  côté 
paralysé,  être  .habituellement  humide,  larmoyant,  sans  tracé 
d’ophthalmie  ni  de  tumeur  lacrymale.  L’œil  du  côté  opposé  était 
parfaitement  sain. 

La  paralysie  faciale  chez  tous  nos  malades,  était  limitée  au 
mouvement,  nous  avons  toujours  vu  la  sensibilité  des  tégu¬ 
ments  conservée. 

Là  paralysie  de  la  face  s’explique  d’une  manière  toute  natu¬ 
relle  par  l’altération  que  subit  le  nerf  facial ,  en  contact  avec  le 
liquidé  purulent  qui  baigné  les  parties  de  l’oreille  interne  qu’il 
traversé.  On  conçoit  très  bien  aussi  que  cette  paralysie  ne  sur¬ 
vienne  qu’à  une  certaine  période ,  lorsque  l’altération  des  os  a 
gagné  les  points  qui  servent  de  canal  protecteur  au  nerf  de  la 
septième  paire.  Bien  que  sè  montrant  à  une  époque  un  peu 
éloignée  du  début,  ce  symptôme  est  cependant  précieux  en  ce 
qu’il  indique  d’une  manière  nécessaire  l’altération  de  la  sub¬ 
stance  osseuse. 

Il  ne  faut  pas  croire  en  effet  qu’il  soit  toujours  facile  de  dé¬ 
terminer  s’il  y  a  altération  de  l’os ,  ou  seulement  suppuration 
de  la  membrane  qui  tapisse  l’oreille  moyenne. 

La  durée  de  là  maladie,  l’abondance  plus  ou  moins  grande 
de  l’écoulement  et  sa  nature  peuvent  tout  au  plus  faire  soup¬ 
çonner  l’altération  de  l’os,  tandis  que  la  paralysie  de  la  face 
l’indique  d’une  maniéré  évidente.  Ajoutons  qu’en  explorant 
avec  soin  la  cavité  auriculaire  au  moyen  d’un  stylet  mince,  on 
reconnaîtra  facilement  si  la  membrane  du  tympan  est  ou  non 
rompue  ét  si  les  Os  sont  altérés.  Il  est  aussi  fort  important 
d’examiner  la  nature  de  l’écoulement,  et  de  rechercher  si  l’on 
ne  trouve  pas  quelques  débris  osseux  sur  les  linges  appliqués 
autour  de  l’oreille  malade.  Les  esquilles  que  nous  avons  trou¬ 
vées  en  abondance  nageant  au  milieu  du  vaste  clapier  creusé 
dans  le  rocher,  prouvent  évidemment  que  quelques  unes  ont 
dû  être  rejetées  à  l’extérieur  pendant  la  vie.  Nos  recherches 
ont  été  incomplètes  sous  ce  rapport,  c’est  pourquoi  nous  aver¬ 
tissons  le  [praticien  de  la  nécessité  d’examiner  souvent  le  pro- 
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doit  morbide.  Les  sujets  que  nous  avons  observés  étaient  trop 
jeunes  pour  que  nous  ayons  pu  reconnaître  l’existence  des 
bourdonnements  d’oreilles.  Il  n’est  pas  nécessaire  d’ajouter 
que  la  surdité  était  la  suite  nécessaire  d’une  aussi  grave  désor¬ 
ganisation. 

Art.  XXX.  —  Pronostic.  —  Terminaison. 

Le  pronostic  est  toujours  grave.  D’une  part,  parce  que  cette 
affection  peut  faire  redouter  chez  les  enfants  l’existence  d’une 
tuberculisation  du  cerveau  et  des  autres  organes;  d’autre  part, 
parce  que,  à  supposer  que  l’affection  fût  entièrement  limitée  au 
rocher ,  elle  ne  pourrait  jamais  guérir  sans  la  perte  complète  de 
l’ouïe.  Mais  si ,  comme  cela  est  arrivé  chez  nos  quatre  malades, 
l’otite  tuberculeuse  est  bornée  à  un  seul  côté ,  cette  partie  du 
pronostic  perd  de  sa  gravité,  parce  que  l’ouïe  est  conservée  du 
côté  non  affecté.  Les  rapports  qui  existent  entre  le  foyer  de  la 
suppuration ,  les  conduits  veineux  dont  est  creusée  la  base  du 
rocher  et  la  masse  encéphalique ,  la  possibilité  de  la  trans¬ 
mission  de  la  phlegmasiedu  dehors  au  dedans,  rendent  certai¬ 
nement  le  pronostic  beaucoup  plus  grave. 

On  a  longtemps  agité  la  question  de  savoir  si  l’otite  était  la 
conséquence  ou  l’origine  de  l’inflammation  encéphalique.  Il  est 
hors  de  doute  pour  nous,  1°  que  l’altération  du  rocher  n’est 
presque  jamais  le  résultat  de  l’altération  cérébrale  ;  2°  que  l’af¬ 
fection  cérébrale  n’est  dans  bien  des  cas  qu’une  simple  coïnci¬ 
dence;  3°  que  lorsque  la  lésion  de  l’encéphale  existe  dans  le 
point  correspondant  à  l’altération  de  l’os  et  de  la  dure-mère ,  il 
est  incontestable  que  la  phlegmasie  a  été  transmise  de  l’oreille 
au  cerveau. 

On  peut  en  effet  dans  ces  cas  suivre  tous  les  degrés  de  l’alté¬ 
ration  osseuse;  ainsi  l’on  voit  d’abord  le  rocher  creusé  d’un 
clapier  plus  ou  moins  vaste ,  cette  caverne  est  séparée  de  la 
dure-mère  par  une  couche  osseuse  plus  ou  moins  épaisse. 
A  un  degré  plus  avancé ,  l’épaisseur  de  l’os  diminue ,  puis  il 
est  détruit  en  totalité;  la  dure-mère  est  décollée ,  rouge ,  épais¬ 
sie  à  sa  face  interne  ;  puis  enfin  cette  membrane  est  traversée, 
et  le  cerveau  est  plus  ou  moins  profondément  altéré.  Toute- 
fois  dans  des  cas  exceptionnels  il  serait  possible  que  les  choses 
pussent  se  passer  d’une  manière  inverse;  ainsi  un  tuber¬ 
cule  développé  dans  la  pie-mère  pourrait  déterminer  au  niveau 
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du  rocher  l’adhérence  des  deux  feuillets  arachnoïdiens ,  aug¬ 
menter  progressivement  d’étendue,  traverser  la  dure-mère, 
perforer  le  rocher  et  déterminer  une  suppuration  de  l’oreille 
interne.  Nous  concevons  la  possibilité  de  cette  marche  du  tu¬ 
bercule  de  dedans  en  dehors  sans  en  avoir  d’exemple  par-devers 
nous;  mais  en  procédant  par  analogie,  nous  jugeons  qu’il  peut 
en  être  ainsi. 

Art.  IV.  —  Traitement. 

Le  traitement  de  la  tuberculisation  du  rocher  doit  être  général 
et  local.  Le  traitement  général  n’est  autre  que  celui  de  l’affec¬ 
tion  tuberculeuse  ;  nous  y  renvoyons  le  lecteur.  Le  traitement 
local  consiste  dans  l’emploi  d’injections  émollientes  abondantes 
dans  l’intérieur  de  l’oreille,  afin  d’éviter  l’accumulation  du  pus 
dans  les  cellules  osseuses.  Car,  comme  l’observe  avec  raison 
M.  Bérard  (1),  ce  qu’il  faut  avant  tout,  c’est  laver,  nettoyer, 
balayer  toute  la  sanie  avec  soin;  et  de  l’eau  tiède,  des  liquides 
émollients  suffisent  très  bien  à  ce  but..  La  stagnation  du  pus 
pouvant  avoir  de  graves  inconvénients,  il  est  fort  important 
d’empêcher  la  tuméfaction  de  la  membrane  qui  tapisse  le  con¬ 
duit  auriculaire. 'On  préviendra  son  engorgement  par  une  appli¬ 
cation  d’une  ou  deux  sangsues  dans  le  voisinage  de  la  conque. 
Peut-être  devrait-on  essayer  aussi  de  cautériser  très  légère¬ 
ment  le  canal  avec  du  nitrate  d’argent,  afin  de  produire  l’af¬ 
faissement  des  tissus  malades.  Si  l’abcès  mastoïdien  a  précédé 
l’écoulement,  il  faut  l’ouvrir  afin  de  donner  issue  au  liquide 
purulent.  On  a  conseillé  aussi  l’application  de  révulsifs  éner¬ 
giques  à  la  nuque,  tels  que  des  cautères,  des  sétons,  des 
moxas,  etc. 


(i)  Dict.  de  méd. ,  t.  XXII ,  article  Otite. 


HUITIÈME  CLASSE. 


ENTOZO  AIRES. 


PRÉLIMINAIRES. 


On  donne  le  nom  d’entozoaires  à  des  produits  accidentels 
animés,  vivant  de  leur  vie  propre ,  et  isolés  du  corps  de  l’ani¬ 
mal  dans  lequel  ils  sont  contenus. 

Les  mêmes  principes  n’ont  pas  guidé  tous  les  naturalistes 
dans  leur  classification  des  entozoaires.  Les  uns  ont  pris  pour 
base  de  leurs  divisions  le  siège  qu’occupent  ces  animaux  para¬ 
sites  (Linné),  d’autres  leur  forme  extérieure  (Rudolphi) ,  d’au¬ 
tres  la  structure  de  leur  appareil  digestif  (Cuvier). 

La  classification  de  Linné,  qui  divisait  les  entozoaires  en  vers 
intestinaux  et  vers  viscéraux ,  est  utile  pour  la  pratique,  mais 
elle  est  peu  scientifique;  car,  ainsi  que  l’a  remarqué  avec  rai¬ 
son,  un  des  plus  savants  naturalistes  de  ce  temps-ci ,  M.  de 
Blainville ,  «  c’est  un  principe  de  toute  classification  zoologique 
que  le  séjour  ne  doit  avoir  aucune  influence  sur  la  place  d’un 
animal  dans  la  série.  Or,  comme  il  est  évident  que  l’organisa¬ 
tion  d’un  ascaride  est  extrêmement  supérieure  à  celle  d’un 
échinoccoque ,  il  en  résulte  que  dans  un  système  général  de 
zoologie ,  ces  animaux  doivent  être  répartis  dans  des  types 
différents ,  et  entremêlés  aux  animaux  extérieurs.  » 

Presque  tous  les  entozoaires  du  corps  humain  ont  été  ren¬ 
contrés  chez  les  enfants;  mais  il  est  une  classe  de  ces  animaux, 
les  vers  intestinaux,  dont  quelques  espèces  se  développent  de 
préférence  dans  le  jeune  âge. 

Le  petit  nombre  d’observations  que  nous  avons  pu  consulter 
nous  met  dans  l’impossibilité  de  tracer  l’histoire  des  ento¬ 
zoaires  qui  prennent  naissance  dans  les  parenchymes  et  dans 
les  muscles,  ou  de  présenter  des  considérations  générales  ap- 
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plicables  à  cette  classe  de  maladie.  Nous  nous  contenterons, 
dans  les  pages  suivantes ,  de  passer  en  revue  les  genres  d’hel¬ 
minthes  dont  l’étude  prête  à  des  considérations  pratiques 
dignes  d’intérêt. 


ABBOSm 

VERS  INTESTINAUX. 

On  retrouve  chez  les  enfants  les  différentes  espèces  de  vers 
intestinaux  décrites  par  les  helminthologistes  ;  mais  leur  fré¬ 
quence  proportionnelle  est  très  différente.  Ainsi  l’on  observe 
Yascaride  lombricoïde  et  V oxyure  vermiculaire,  plus  souvent 
dans  l’enfance  qu’à  tout  autre  âge.  Le  tricocéphale  existe  indif¬ 
féremment  chez  les  enfants  et  chez  les  adultes,  tandis  que 
l’existence  du  botriocéphale  et  du  taenia  est  fort  rare  dans  lé 
jeune  âge.  Nous  avons  cependant  trouvé  quelques  observations 
particulières  dans  lesquelles  il  est  fait  mention  de  l’existence 
de  ce  ver.  Ainsi  Hufeland  en  a  observé  un  chez  un  enfant  de 
six  mois;  Rosen ,  chez  un  enfant  de  six  ans;  Bremser,  chez 
un  garçon  de  neuf  ans,  et  chez  deux  filles,  une  de  six  ans, 
l’autre  de  onze  ans,  etc. 

Le  tricocéphale  ne  causant  aucun  accident,  ne  mérite  pas  une 
description  particulière.  Le  tœnia  est  si  rare  chez  les  enfants , 
que  nous  renvoyons  pour  son  étude  aux  traités  spéciaux  d’hel- 
minthologie.  Nous  nous  bornerons  donc,  dans  un  premier 
chapitre,  à  présenter  l’histoire  des  ascarides  lombricoïdes.  Nous 
insisterons  particulièrement  sur  les  accidents  produits  par  ces 
entozoaires  *,  et  laissant  de  côté  les  assertions  souvent  hypothé¬ 
tiques  des  auteurs,  nous  aurons  toujours  soin  d’appuyer  notre 
description  sur  des  faits.  Nous  terminerons  par  l’étude  de 
Y  oxyure  vermiculaire. 

Le  sujet  que  nous  allons  ébaucher  ayant  déjà  été  traité  avec 
tout  le  soin  possible  par  des  médecins  du  plus  haut  mérite ,  nous 
renverrons  nos  lecteurs  à  leurs  ouvrages  pour  tous  les  détails 
qui  concernent  l’historique  et  la  bibliographie  des  affections 
vermineuses  (1). 

(0  Voyez  Bremser,  Traité  zoologique  et  physiologique  des  vers  intestinaux 
de  l’homme ,  p.  553  à  574; 
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Description  du  lombric  (1).  —  L’ascaride  Iombricoïde  a  une 
grosseur  de  5  à  7  millim.  sur  une  longueur  de  16 ,  27  et 
40centirh.  Les  petits,  de  la  longueur  de4centim.,  sont  rares.  Le 
corps  est  cylindrique ,  presque  également  aminci  vers  ses  deux 
extrémités;  il  l’est  cependant  plus  du  côté  de  la  tête,  qui  se 
distingue  du  reste  du  corps  par  un  enfoncement  ou  dépression 
circulaire.  On  voit  au-dessus  de  cette  dépression  trois  boutons , 
ou  plutôt  trois  valvules  qui  peuvent  s’ouvrir  et  se  fermer  ;  quand 
elles  s’ouvrent,  on  aperçoit  encore  au  milieu  d’elles  un  tube  qui 
est  l’ouverture  de  la  bouche  proprement  dite  ;  on  voit  de  chaque 
côté,  et  le  long  du  corps ,  une  petite  rainure. 

La  couleur  de  ces  vers  est  d’un  rose  plus  ou  moins  foncé  -,  elle 
dépend  de  la  nature  des  aliments  dont  ils  sont  gorgés. 

Le  canal  alimentaire,  que  l’on  reconnaît  à  sa  couleur  bru¬ 
nâtre,  se  termine  par  une  fente  transversale  ou  anus,  qui  est 
situé  à  la  partie  inférieure ,  un  peu  avant  l’extrémité  postérieure 
du  corps. 

Les  deux  sexes  sont  séparés;  le  mâle  se  distingue  de  lafem- 
melle  par  sa  queue,  qui  est  recourbée ,  et  par  laquelle  sort  quel¬ 
quefois  un  double  pénis.  Les  organes  de  la  génération  de  la 
femelle  sont  des  conduits  blancs ,  faciles  à  voir  à  travers  la 
transparence  de  l’enveloppe  ;  leur  couleur  tranche  sur  celle 
du  canal  intestinal. 

Siêgedu  lombric.—  L’intestin  grêle  est  le  lieu  d’élection  des  asca¬ 
rides  lombricôïdes,  c’est  là  que  nous  les  avons  presque  toujours 
rencontrés  ;  cependant  ils  peuvent  occuper  plusieurs  autres  parties 
du  canal  gastro-intestinal  :  ainsi  nous  en  avons  trouvé  dans  les 
gros  intestins,  dans  l’estomac,  dans  l’œsophage,  dans  le  pha¬ 
rynx.  Nous  en  avons  vu  être  rejetés  par  les  vomissements  en 
même  temps  que  par  les  selles ,  et  d’autres  sortir  par  les  fosses 
nasales.  Mais ,  dans  ces  différents  cas,  les  entozoaires  avaient 
abandonné  le  siège  dans  lequel  ils  s’étaient  primitivement  dé¬ 
veloppés.  On  a  cité  des  exemples  de  vers  qui  s’étaient  introduits 


(i)  Bremser,  loc.  eit.,  p.  i58. 
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par  le  canal  cholédoque  jusque  dans  l’intérieur  du  foie.  On  en  a 
retrouvé  dans  la  cavité  péritonéale ,  et  jusque  dans  la  vessie. 
Le  tube  digestif,  ses  dépendances,  et  les  organes  contenus  dans 
la  cavité  du  ventre,  ne  sont  pas  les  seules  parties  du  corps  dans 
lesquelles  on  ait  constaté  la  présence  des  lombrics.  Dans  plu¬ 
sieurs  observations  particulières,  sur  lesquelles  nous  revien¬ 
drons  tout-à-l’heure ,  on  a  signalé  la  présence  des  ascarides 
dans  le  larynx ,  dans  la  trachée ,  dans  les  grosses  et  les  petites 
bronches;  on  les  a  vus  s’introduire  dans  le  canal  nasal  et  les 
sinus  frontaux ,  et  même  sortir  par  le  conduit  auriculaire  ex¬ 
terne.  Mais  nous  ne  sachons  pas  que  ces  derniers  accidents, 
dont  on  possède  des  exemples  incontestables,  aient  été  observés 
chez  les  enfants.  Enfin  un  grand  nombre  d’auteurs  ont  rapporté 
les  observations  de  lombrics  qui  s’étaient  introduits  jusque  sous 
la  peau  des  parois  abdominales ,  et  avaient  déterminé  la  forma¬ 
tion  d'un  abcès  à  l’ouverture  duquel  ils  avaient  été  rejetés  à 
l’extérieur. 

Le  nombre  des  ascarides  est  très  variable  :  tantôt  les  malades 
n’en  rendent  qu’un  ou  deux  par  la  bouche  ou  l’anus,  tantôt 
8  à  10 ,  tantôt  une  quantité  beaucoup  plus  considérable ,  20,  30, 
100  et  plus.  Les  vers  lombrics  que  nous  avons  rencontrés  dans 
le  canal  intestinal  étaient  en  général  peu  nombreux ,  tantôt 
isolés,  tantôt  entrelacés.  On  trouve  dans  les  auteurs  plusieurs 
faits  particuliers  dans  lesquels  il  est  fait  mention  d’agglomé¬ 
ration  d’ascarides  que  l’on  compare  à  des  pelotons  volumi¬ 
neux,  à  de  petites  balles;  dans  ces  cas ,  ces  entozoaires  sont  en¬ 
trelacés  et  forment  des  masses  arrondies  ou  allongées.  M.  Bre¬ 
tonneau  (1)  a  vu  un  enfant  de  huit  ans  succomber  à  des 
accidents  aigus  déterminés  par  la  présence  des  lombrics,  et  à 
l’autopsie  il  trouva  deux  pelotes  de  vers  dont  l’une  surpassait 
le  volume  du  poing  du  sujet  et  était  arrêtée  dans  le  duodénum. 
Dans  une  observation  de  Daquin  (2)  l’intestin  contenait  une  si 
grande  quantité  d’ascarides  qu’il  en  était  comme  farci. 

Nous  citerons  les  propres  paroles  de  l’auteur  :  «  Nous  ou¬ 
vrîmes  d’abord  l’estomac ,  et  nous  y  trouvâmes  un  seul  ver 
rond  et  presque  aussi  long  que  l’avant-bras ,  par-delà  le  car¬ 
dia  le  long  de  l’œsophage.  De  là  venant  au  pylore  et  suivant  le 
duodénum ,  nous  le  vîmes  farci  (  qu’on  me  permette  l’expres- 

(i)  Traité  de  la  diphlhérite ,  p.  a3. 

(a)  Journ.  méd.,  chir.,  pharm.,  1770,  t.  XXXIV,  p.  ï5l. 
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sion)  des  mêmes  vers  gros  et  petits,  à  un  point  qu’il  en  était 
distendu,  et  avait  acquis  beaucoup  plus  de  volume  qu’il  ne 
doit  en  avoir  naturellement,  formant  un  boyau  dur  etrénitent. 
Les  vers  y  étaient  mêlés  avec  des  matières  verdâtres  que  je  re¬ 
connus  être  des  herbages,  et  qui,  selon  toute  apparence,  séjour¬ 
naient  depuis  longtemps  dans  l’intestin  vu  l’odeur  fétide  qu’ils 
exhalaient. 

»  Nous  continuâmes  à  fouiller  le  reste  du  canal,  et  le  jéju¬ 
num,  l’iléum  et  le  cæcum  en  étaient  si  remplis  que  je  ne  pus 
mieux  les  comparer  qu'à  des  godiveaux  ;  il  semblait  qu’on  les  y 
eût  fait  entrer  de  force.  Il  s’en  trouva  encore  quelques  uns 
dans  le  colon  mêlés  avec  des  matières  fécales ,  mais  en  moindre 
quantité.  » 

Dans  tous  les  cas  où  l’on  a  signalé  de  pareilles  aggloméra¬ 
tions  devers,  on  les  a  en  général  observés  dans  le  canal  intes¬ 
tinal.  Nous  ne  connaissons  pas  d’observation  dans  laquelle  on 
ait  fait  mention  de  volumineux  paquets  de  lombrics  dans  l’esto¬ 
mac  ou  dans  l’œsophage,  sauf  peut-être  une  observation  de 
M.  Tonnelé  sur  laquelle  nous  reviendrons  plus  tard. 

Etat  de  la  membrane  muqueuse.  —  Nous  avons  le  plus  souvent 
trouvé  la  membrane  muqueuse  en  contact  avec  les  lombrics 
dans  un  état  d’intégrité  parfait;  les  vers  étaient  enveloppés  de 
mucus  visqueux ,  ou  mêlés  à  des  matières  fécales  tout-à-fait 
semblables  à  celles  que  l’on  retrouve  en  d’autres  points  de  l’in¬ 
testin  ,  chez  des  sujets  dont  le  canal  digestif  ne  renferme  pas 
d’entozoaires.  Dans  quelques  cas,  nous  avons  observé  une  fine 
injection  vasculaire  .en  tout  semblable  à  celle  de  l’entérite  éry¬ 
thémateuse;  très  rarement  la  consistance  de  la  membrane  mu¬ 
queuse  était  diminuée.  Comme  ces  légères  altérations  de  tissu 
existaient  seulement  dans  le  point  où  étaient  rassemblés  plu¬ 
sieurs  lombrics ,  et  manquaient  ailleurs,  nous  en  avons  conclu 
qu’elles  étaient  le  résultat  de  l’irritation  locale  exercée  par  ces 
animaux". 

Les  ascarides  peuvent,  dans  des  cas  rares ,  déterminer  des 
altérations  plus  graves.  Ainsi,  dans  le  fait  rapporté  par  AI.  Bre¬ 
tonneau,  ils  avaient  froissé  et  meurtri  les  tuniques  de  l’intes¬ 
tin  ,  au  point  que  dans  la  plus  grande  partie  de  sa  circonférence, 
la  membrane  muqueuse  était  détruite  par  cette  attrition. 
L’existence  d’une  entérite  produite  par  l’action  directe  des 
vers  intestinaux,  est  du  reste  admise  par  la  plupart  des  patho¬ 
logistes. 
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Perforation  de  l’intestin.  —  La  grande  majorité  des  médecins 
refuse  aux  entozoaires  la  faculté  de  déterminer  des  lésions 
plus  profondes  ,  de  véritables  perforations.  Cette  opinion  a  été 
ainsi  formulée  par  M.  Cruveilhier  (l)  :  «  Les  vers  trouvés  dans 
la  cavité  du  péritoine  ou  dans  quelques  abcès  stercoraux ,  n’y 
étaient  point  arrivés  en  perforant  l’intestin  :  la  perforation 
avait  précédé  leur  passage.  » 

Dans  ces  derniers  temps ,  les  docteurs  Mondière  (2)  et  Char- 
celay  (3)  ont  de  nouveau  étudié  cette  question,  et  professé,  con¬ 
trairement  à  l’opinion  de  Bremser  et  de  Rudolphi,  soutenue 
plus  tard  par  MM.  Scouteten,  Cruveilhier,  Jules  Cloquet,  la 
possibilité  de  la  perforation  vermineuse  active. 

Les  pathologistes  qui  Ont  contesté  l’existence  des  perforations 
produites  d’une  manière  directe  par  les  vers  lombrics,  se  sont 
appuyés  sur  les  arguments  suivants  :  1°  l’histoire  naturelle  dé¬ 
montre  que  ces  helminthes  ne  sont  pas  pourvus  d’une  tête  qui 
puisse  agir  à  la  manière  d’une  vrille  ou  d’un  suçoir,  et 
soit  susceptible  d’acquérir  assez  de  force ,  en  s’érigeant ,  pour 
traverser  les  tuniques  intestinales,  comme  le  pensait  Brera, 
2°  En  outre,  dans  tous  les  cas  où  l’on  a  vu  des  vers  intestinaux, 
soit  dans  la  cavité  du  péritoine,  soit  dans  la  vessie,  soit  enfin 
à  l’ouverture  d’un  abcès ,  ils  s’étaient  échappés  du  canaLintes- 
tinal  au  travers  d’une  perforation  préexistante.  M.  Cruveilhier 
a  critiqué  fort  justement  plusieurs  des  anciennes  observations 
contenues  dans  les  annales  de  la  science,  et  celles  plus  récen¬ 
tes  publiées  par  M.  Lepelletier  (4).  Il  s’agit,  en  effet,  dans  les 
deux  faits  mentionnés  par  cet  auteur ,  de  perforation  ulcé¬ 
reuse  de  l’œsophage,  dont  l’une  communiquait  avec  le  pou¬ 
mon  par  l’intermédiaire  d’un  ganglion  bronchique  tuberculeux, 
et  dont  l’autre  est  un  exemple  de  rupture  spontanée  de  l’œso¬ 
phage.  Des  lombrics  s’étaient  insinués  dans  le  poumon  au  tra¬ 
vers  de  ces  orifices  accidentels ,  mais  il  est  de  toute  évidence 
qu’ils  n’avaient  pas  occasionné  la  perforation. 

(1)  Dlct.  de  méd.  et  de  chir.  prat. ,  t.  VII,  p.  338. 

(2)  Recherches  poîir  servir  a  l’histoire  de  la  perforation  des  intestins  par 
les  vers  ascarides,  et  des  tumeurs  vermineuses  des  parois  abdominales.  (. Expé - 
rience,  2S  juin  i838.) 

(3)  Hémorrhagie  du  duodénum  due  'a  une  artériole  ouverte  par  des  asca¬ 
rides.  (.. Recueil  des  travaux  de  la  Société  médicale  d’Indre-et-Loire  du  pre¬ 
mier  semestre  ,  1 83g.) 

(4)  Joum.  hebd.,  i83i,t.  IV,  p,  36jv 
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M.  Mondière,  tout  en  admettant  qu’un  grand  nombre  de  faits 
militent  en  faveur  de  l’opinion  que  nous  venons  d’exposer,  et  tout 
en  convenant  qu’un  étranglement  intestinal  ou  une  hernie  suivie 
degangrène,  qu’une  ouverture  accidentelle  des  parois  abdomina¬ 
les,  peuvent  livrer  passage  à  des  vers  lombrics,  sans  que  pour  cela 
ces  entozoaires  aientrompu  les  enveloppes  du  tube  digestif,  a  ce¬ 
pendant  rassemblé  plusieurs  observations  qui  ne  lui  paraissent 
pas  pouvoir  être  ainsi  interprétées.  Ce  médecin  admet,  avec 
Lieutaud ,  Lassus ,  les  docteurs Noverre ,  Chailly  et  Sedillot ,  ia 
possibilité  de  la  perforation  des  parois  intestinales  par  les  asca¬ 
rides.  Il  ne  croit  pas,  avec  quelques  uns  des  auteurs  que 
nous  venons  de  citer,  que  ces  entozoaires  rongent  les  tuniques 
de  l’intestin  au  moyen  des  trois  tubercules  que  présente  leur 
extrémité  antérieure,  mais,  appuyé  sur  l’imposante  autorité  de 
M.  de  Blainvilfe ,  il  pense  que  la  tête  du  lombric  ,  pointue  et 
jusqu’à  un  certain  point  susceptible  d’érection,  suffit  non  pas 
pour  détruire  et  perforer  largement  et  de  part  en  part  ies  parois 
de  l’intestin,  mais  pour  écarter  lentement  et  progressivement 
les  fibres  des  différentes  tuniques.  Après  avoir  livré  passage  à 
l’entozoaire,  elles  reviennent  sur  elles-mêmes  et  rétablissent  la 
continuité  du  canal. 

M.  Mondière  a  appuyé  son  opinion  sur  les  faits  patho¬ 
logiques  suivants  :  il  a  recueilli  lui-même  et  rassemblé  dans 
les  auteurs  plusieurs  observations  dans  lesquelles  des  vers  in¬ 
testinaux  s’étaient  pratiqué  une  issue  à  l’extérieur  au  travers 
d’un  abcès.  La  tumeur  fluctuante  avait  été  ouverte  au  moyen 
de  l’instrument  tranchant ,  et  l’on  avait  vu  sortir  par  l’ouver¬ 
ture  de  l’abcès  un  ver  lombric  sur  lequel  il  avait  fallu  exercer 
d’assez  fortes  tractions  pour  l’attirer  au-dehors.  Le  pus  fourni 
par  les  abcès  était  jaunâtre ,  trouble,  m  contenait  pas  de  matières 
fécales ,  et  n’exhalait  nullement  l’odeur  propre  aux  abcès  ster- 
coraux  :  tant  que  la  suppuration  a  persisté ,  la  nature  du  pus 
ne  s’est  pas  modifiée  ;  puis  l’abcès  a  fini  par  se  cicatriser,  et  les 
enfants  ont  parfaitement  guéri.  Comment,  dit  M.  Mondière,  ne 
pas  admettre  pour  expliquer  ce  phénomène  que  le  ver  étant  sorti 
du  canal  intestinal ,  les  fibres  momentanément  écartées  sont 
revenues  sur  elles-mêmes  et  ont  empêché  l’épanchement  des 
matières  stercorales?  On  pourrait  ajouter  qu’il  est  possible  que 
le  ver,  après  avoir  perforé  la  membrane  muqueuse ,  ait  rampé 
entre  les  deux  tuniques,  et  ait  fini  par  traverser  la  lame  péri¬ 
tonéale  dans  un  point  fort  éloigné  de  celui  où  il  avait  entamé  la 
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membrane  muqueuse.  Cette  explication  rendrait  parfaitement 
compte  de  l’absence  d’un  épanchement  stercoral  et  d’une  péri¬ 
tonite  par  perforation. 

M.  Charcelay  a  confirmé  par  l’observation  directe  l’explica¬ 
tion  donnée  par  M.  Mondière  5  il  a  vu  (1)  (chez  un  enfant  de  neuf 
ans  qui  succomba  à  une  hémorrhagie,  résultat  de  la  perfora¬ 
tion  d’une  artériole  produite  par  un  lombric)  «  une  petite  ulcéra¬ 
tion  de  deux  lignes  d’étendue  au  niveau  de  laquelle  la  membrane 
muqueuse  et  le  tissu  sous-jacent  paraissaient  avoir  été  détruits 
par  écartement.  Dans  cet  espace  étroit  et  comme  érodé,  M.  Char¬ 
celay  aperçut  une  petite  artériole  blanche,  d’un  tissu  résistant; 
elle  était  complètement  divisée  en  travers,  et  son  orifice  était 
béant.  » 

INous  sommes  portés  à  nous  rangera  l’opinion  des  auteurs 
qui  admettent  la  possibilité  de  la  perforation  des  parois  intesti¬ 
nales  saines  par  les  vers  lombrics  ;  mais  nous  reconnaissons  en 
même  temps  que  dans  la  grande  majorité  des  cas  où  l’on  re¬ 
trouve  des  ascarides  dans  la  cavité  péritonéale,  ou  dans  des  ab¬ 
cès,  lesentozoaires  s’y  sont  introduits  en  traversant  des  ulcéra¬ 
tions  préexistantes  de  l’intestin. 

Art.  XI.  —  Symptômes. 

Les  auteurs  ont  énuméré  une  foule  de  symptômes  au  moyen 
desquels  on  peut  reconnaître  l’existence  des  vers  dans  le  tube 
digestif.  Notre  expérience  personnelle  est  loin  de  confirmer  les 
résultats  de  nos  devanciers.  D’après  la  manière  dont  nos  obser¬ 
vations  ont  été  recueillies ,  elles  peuvent  nous  servir  à  résoudre 
la  question,  car  nous  avons  toujours  noté  minutieusement  tous 
les  symptômes  que  nous  présentaient  nos  jeunes  malades,  quel¬ 
que  légers  qu’ils  fussent,  sans  nous  préoccuper  de  la  nature 
de  la  maladie  dont  ils  étaient  atteints.  L’état  du  faciès,  de  l’ha¬ 
bitude  extérieure,  les  troubles  fonctionnels  du  système  nerveux, 
circulatoire  et  digestif  ont  été  mentionnés  dans  tous  leurs  dé¬ 
tails,  à  propos  de  chaque  fait  particulier.  En  étudiant  chacune 
des  observations  dans  lesquelles  on  a  fait  mention  de  l’existence 
des  vers,  il  nous  a  été  impossible  de  reconnaître  aucun  sym- 

(1)  Loc.  cit. ,  p.  4. 
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ptôme  local  ou  général  qui  ait  pu  nous  mettre  sur  la  voie  du 
diagnostic  de  la  maladie  vermineuse,  en  sorte  que  nous  parta¬ 
geons  en  définitive  l’opinion  de  Bremser,  qui  dit  que  le  seul 
signe  certain  de  l’existence  des  lombrics  est  leur  rejet  à  l’ex¬ 
térieur.  Nous  verrons  tout-à-I’heure  s’il  est  plus  facile  de  rap¬ 
porter  à  leur  véritable  cause  les  accidents  que  produisent  les 
vers. 

Indépendamment  des  descriptions  générales,  nous  avons  par¬ 
couru  un  grand  nombre  d’observations  particulières  publiées 
dans  les  recueils  périodiques  ou  dans  les  monographies  origi¬ 
nales,  et  nous  avons  cherché  en  vain  à  constater  dans  chacun 
de  ces  faits  ce  faciès  caractéristique,  cette  toux  spéciale,  ces 
symptômes  abdominaux  si  tranchés ,  qui  sont  longuement  énu¬ 
mérés  dans  l’exposé  symptomatique  de  la  maladie  vermineuse. 
L’examen  des  faits  qui  nous  appartiennent,  contrôlé  par  celui 
des  observations  publiées  par  les  auteurs  ,  nous  a  conduits  à  la 
même  conclusion ,  savoir ,  qu’il  n’y  a  aucun  autre  symptôme 
pathognomonique  de  la  présence  des  vers  que  le  rejet  de  ces 
animaux  à  l’extérieur.  Cependant,  comme  nous  n’avons  pas 
pour  habitude  de  nier  les  faits  que  nous  n’avons  pu  constater 
nous-mêmes  ,  nous  allons  présenter  le  tableau  des  symptômes 
dits  vermineux ,  tel  qu’on  le  trouve  tracé  dans  les  traités  sur 
les  entozoaires. 

Le  faciès  est ,  dit-on ,  caractéristique  (1)  :  le  visage  est  tantôt 
rouge ,  tantôt  pâle ,  tantôt  plombé  ;  un  demi-cercle  azuré  circon- 
crit  la  paupière  inférieure  ;  les  yeux  perdent  leur  vivacité  ordi¬ 
naire,  se  fixent  sans  se  mouvoir  vers  les  objets  voisins  ;  ils  sont 
tristes  et  abattus;  les  paupières  inférieures  se  gonflent;  d’autres 
fois  elles  deviennent  jaunâtres,  et  la  même  teinte  se  ré¬ 
pand  dans  le  blanc  de  l’oeil  ;  les  narines  sont  tuméfiées,  la  lè¬ 
vre  supérieure  est  pâle  et  comme  œdémateuse  ;  les  enfants  se 
plaignent  de  vives  démangeaisons  dans  le  nez,  ils  le  frottent 
constamment  avec  les  doigts;  il  y  a  des  hémorrhagies  nasales. 

En  outre,  la  soif  est  augmentée;  l’on  observe  des  rapports, 
des  nausées,  des  envies  de  vomir,  des  vomissements;  l’appétit 
est  tantôt  nul ,  tantôt  développé  au  point  que  le  malade  est 
obligé  de  se  nourrir  plus  que  d’ordinaire.  D’après  E  Ro¬ 
mans  (2),  la  langue  offrirait  un  caractère  pathognomonique  qui 

(1)  Brera,p.  162. 

(2)  Ann.  de  la  Soc.  de  méd.  prat.  de  Montpellier ,  1810,  t.  XXII,  p.  110. 
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consiste  dans  de  petits  points  tuberculeux  rouges  saillants ,  iso¬ 
lés;  on  les  voit  principalement  sur  les  bords  de  l’organe.  L’ha- 
leine  est  acide  ou  fade,  la  salive  afflue  en  abondance  dans  la 
bouche. 

L’abdomen  est  tantôt  tuméfié ,  tantôt  aplati.  Les  matières  fé¬ 
cales,  liquides  ou  solides,  sont  quelquefois,  d’après  M.  Guer- 
sant ,  composées  de  matières  glaireuses  mêlées  de  sang ,  et  de 
couleur  d’un  vert  jaunâtre  (1). 

Les  enfants,  dit-on,  se  plaignent  de  coliques,  au  niveau  de 
l’ombilic  principalement;  ces  douleurs  sont  pongitives ,  déchi¬ 
rantes.  (Dans  l’observation  de  M.  Bretonneau,  le  malade  se  plai¬ 
gnait  qu’une  bête  le  dévorait  intérieurement).  Les  auteurs  ont 
aussi  mentionné  la  constriction  du  pharynx ,  une  sensation  de 
reptation  dans  l’oesophage  et  dans  l’intestin ,  etc. 

Les  caractères  du  pouls  seraient ,  d’après  quelques  médecins, 
pathognomoniques  de  la  présence  des  vers  intestinaux.  Ces  ca¬ 
ractères  consisteraient  dans  l’accélération  et  l’irrégularité  du 
pouls.  Chez  un  garçon  de  trois  ans ,  nous  avons  noté  le  ralentis¬ 
sement  et  l’irrégularité  du  pouls  précisément  à  l’époque  où  il 
rendit  un  assez  grand  nombre  de  vers  intestinaux.  Le  pouls 
redevint  ensuite  naturel. 

On  a  prétendu  aussi  que  l’excitation  produite  par  les  lom¬ 
brics  occasionnait  des  défaillances,  des  palpitations.  Nous  n’a¬ 
vons  jamais  rien  observé  de  semblable. 

D’après  quelques  médecins ,  il  surviendrait  de  la  toux  dans 
les  cas  où  les  vers  se  sont  insinués  dans  l'oesophage  ;  à  la  suite 
de  cette  toux,  les  lombrics  seraient  rejetés  à  l’extérieur  par  le 
vomissement. 

Nous  étudierons  tout-à-l’heure  les  accidents  qui  résultent  de 
la  présence  des  vers  intestinaux ,  et  nous  verrons  que  l’on  a  fait 
jouer  un  grand  rôle  aux  troubles  du  système  nerveux.  Nous 
devons  nous  borner  à  dire  ici  que  la  dilatation  des  pupilles , 
et  surtout  l’inégalité  de  cette  dilatation  est,  d’après  Monro, 
un  signe  des  plus  positifs  de  la  présence  des  vers  intestinaux. 
On  a  joint  à  ce  symptôme  le  strabisme,  la  tendance  à  la  som¬ 
nolence,  des  douleurs  vagues,  principalement  au  niveau  des 
articulations,  de  l’agitation  et  des  grincements  de  dents  pen¬ 
dant  le  sommeil,  de  la  céphalalgie ,  etc.  L’enfant  dont  nous 
avons  parlé ,  et  qui  nous  a  offert  une  remarquable  intermittence 

(i)  Dict.  de  méd .,  t.  XXI,  p.  243. 
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du  pouls ,  eut  en  même  temps  une  dilatation  considérable  dès 
pupilles,  et  une  tendance  très  marquée  à  l’ assoupissement  à 
l’époque  où  il  rendit  des  vers. 

Onaattaehé  une  grande  importance  aux  caractères  des  urifiès 
chez  les  enfants  qui  rendent  des  vers:  ainsi  on  a  dit  qu’elles 
étaient  crues  et  ternes  (1). 

Art.  XII.  —  Accidents  produits  par  les  ascarides. 

Si  la  plupart  des  symptômes  que  nous  venons  d’énumérer 
sont  illusoires,  il  n’en  est  pas  moins  positif  que  les  vers  intesti¬ 
naux,  par  leur  accumulation,  par  leur  déplacement,  ou  par 
une  action  purement  sympathique,  produisent  de  sérieux  acci¬ 
dents. 

On  peut  les  diviser  en  deux  catégories*  suivant  qu’ils  sont  le 
résultat  de  l’action  mécanique  exercée  par  les  lombrics  sur  lés 
parties  avec  lesquelles  ils  sont  en  contact  ;  ou  bien  suivant 
qu’ils  sont  sympathiques  de  la  présence  des  entozoaires.  L’exis¬ 
tence  des  premiers  accidents  est  incontestable  ;  celle  des  seconds 
est  sujette  à  discussion  et  entourée*  à  bien  des  égards,  d’autant 
d’incertitude  que  toute  la  symptomatologie  que  nous  venons  de 
passer  en  revue. 

Nous  diviserons  les  accidents  mécaniques  produits  par  les 
vers  en  deux  groupes  :  tantôt  ils  dépendent  de  l’action  de  ces 
entozoaires  sur  le  tube  digestif;  lantôt,  au  contraire,  ils  résul¬ 
tent  du  déplacement  des  vers  et  de  leur  émigration  dans  un  lieu 
plus  ou  moins  éloigné  de  celui  où  ils  ont  pris  naissance. 

A.  Accidents  résultant  de  V action  mécanique  exercée  par  les  vers 
intestinaux  sur  la  membrane  muqueuse  gastro-inteslinale  (  perfo¬ 
rations,  abcès;  hémorrhagie,  entérite),  —  a.  Perforation. 
Nous  avons  vu,  dans  l’article  d’ Anatomie  pathologique ,  que 
les  vers  pouvaient  s’échapper  de  la  cavité  intestinale,  soit  en 
perçant  les  tuniques,  soit  en  se  faisant  jour  au  travers  d’une 
perforation  préexistante.  Si  l’intestin  est  flottant  dans  la  cavité 
du  ventre ,  la  chute  de  l’entozoaire  déterminera  très  probable¬ 
ment  une  péritonite.  Nous  disons  très  probablement ,  parce  que 
nous  ne  connaissons  pas  d’observation  dans  laquelle  l’influehèe 
de  cette  cause  ait  été  démontrée  d’une  manière  positive.  Dans 


(i)  Brera,  p.  164. 
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un  fait  consigné  dans  le  journal  d’IIufeland,  il  s’agit  d’une  jeune 
fille  hydropique  chez  laquelle  on  trouva,  il  est  vrai,  un  certain 
nombre  de  vers  intestinaux  dans  la  cavité  du  ventre,  et  d’au¬ 
tres  engagés  dans  des  perforations.  Mais,  d’après  M.  Mdndière, 
la  perforation  aurait  été  dans  ce  cas  produite  après  la  mort. 

b.  Abcès  vermineux.  —  Lorsque  le  ver  se  fraie  un  passage 
à  travers  les  muscles  abdominaux,  il  en  résulte  nécessai¬ 
rement  un  abcès.  Les  recueils  périodiques  de  médecine  ren¬ 
ferment  un  grand  nombre  de  faits  de  cette  espèce.  M.  Mon- 
dière ,  qui  les  a  analysés  et  en  a  rapproché  quelques  autres 
qui  lui  appartiennent,  est  arrivé  aux  résultats  suivants  (1); 
1°  ces  abcès  peuvent  également  se  montrer  dans  tous  les 
points  de  la  circonférence  de  l’abdomen;  cependant  on  les 
observe  plus  souvent  au  niveau  de  l’ombilic ,  ou  dans  les  en¬ 
virons  du  canal  inguinal;  2°  les  symptômes  auxquels  donne 
lieu  ce  passage  des  vers  au  travers  des  tissus,  sont  une  sensa¬ 
tion  douloureuse  de  ponction  dans  un  point  fixe  de  l’abdo¬ 
men  ,  suivie ,  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long ,  de  la 
formation  au-dehors  d’une  tumeur  d’abord  peu  volumineuse,  et 
sans  changement  de  couleur  à  la  peau.  Elle  s’accroît  plus  ou 
moins  lentement,  devient  le  siège  d’un  picotement  particulier, 
se  ramollit,  et  s’abcède  enfin  pour  donner  issue  à  du  pus  bien 
élaboré  et  à  un  ou  plusieurs  vers,  le  plus  ordinairement  vivants. 

Les  abcès  peuvent  se  présenter  sous  une  autre  forme,  sui¬ 
vre  une  marché  différente  et  donner  issue  à  des  produits  d’une 
autre  nature.  Ainsi ,  d’après  M.  Mondière,  des  vers,  agglomérés 
en  nombre  plus  ou  moins  grand,  séjournent  dans  un  point  li¬ 
mité  de  l’intestin  ,  ledilatent,  l’enflamment,  lui  font  contrac¬ 
ter  des  adhérences  avec  les  parois  abdominales;  l’inflammation 
s’y  propage  et  se,  termine  par  la  formation  d’un  abcès  qui  s’ou¬ 
vre  au-dehors*au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  et  donne 
issue  à  du  pus  d’abord,  puis  à  des  vers  plus  ou  moins  nombreux, 
puis  aussi  à  des  matières  fécales.  Nous  voyons  dans  une  obser¬ 
vation  consignée  dans  le  Bulletin  de  Ferussac  (1831 ,  t.  XXV, 
p.  340  ),  un  enfant  rendre  96  vers  au  travers  d’une  fistule  ou¬ 
verte  à  l’ombilic  ;  c’est  de  toutes  les  observations  que  nous  avons 
consultées  celle  où  les  ascarides  rendus  par  cette  voie  ont  été 
les  plus  nombreux.  Les  tumeurs  (2)  se  forment  principalement 

<0  Loc ■  cit-  ,  P-  71* 

(a)  Loc.  cit. ,  p.  77. 
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au  niveau  des  régions  inguinales  et  ombilicales.  Elles  sont  pré¬ 
cédées  d’une  douleur  plus  ou  moins  vive  dans  le  point  des  in¬ 
testins  correspondant  à  celui  des  parois  abdominales  où  elles 
se  montrent.  Elles  se  terminent  toujours  par  suppuration,  et 
dégénèrent  en  vraies  fistules  intestinales,  qüi  ne  guérissent 
qu’après  la  sortie  complète  des  vers. 

Les  abcès  vermineux  peuvent  se  montrer  à  toutes  les  périodes 
de  l’enfance.  M.  Chailly  en  a  rapporté  un  exemple  chez  un  en¬ 
fant  de  2  ans.  Cependant  la  plupart  des  malades  dont  nous 
avons  compulsé  les  observations  étaient  âgés  de  7  à  14  ans.  Les 
garçons  étaient  plus  nombreux  que  les  filles. 

Les  abcès  vermineux  ne  doivent  pas  être  considérés  comme 
des  accidents  graves.  L’expérience  est  là  pour  montrer  que  la 
guérison  a  lieu  dans  la  très  grande  majorité  des  cas ,  alors  même 
que  la  fistule  donne  passage  à  des  matières  stercorales.  Nous 
citerons  en  particulier  une  observation  extraite  d’un  journal 
italien  (1).  Il  s’agit  d’un  enfant  de  14  ans,  atteint  d’une  affec¬ 
tion  abdominale  chronique,  accompagnée  d’un  amaigrissement 
considérable,  et  chez  lequel  un  abcès,  ouvert  à  l’ombilic,  donna 
passage  à  plusieurs  vers  lombrics  et  à  des  matières  stercorales. 
Après  l’évacuation  des  èntozoaires ,  la  suppuration  diminua; 
peu  après,  les  fonctions  digestives  s’améliorèrent,  l’embon¬ 
point  revint,  et  l’enfant  ne  tarda  pas  à  guérir.  On  comprend 
cependant  que  le  pronostic  devrait  être  modifié  dans  les  cas 
où  la  maladie  qui  a  donné  naissance  à  l’inflammation  adhé- 
sivede  l’intestin,  est  elle-même  grave  (péritonite  tubercu¬ 
leuse,  etc.)  Dans  ces  cas,  l’abcès  vermineux  n’est  que  l’accident 
d’une  maladie  déjà  fâcheuse  par  elle-même.  Le  traitement  des 
abcès  vermineux  ne  différant  pas  sensiblement  de  celui  des  au¬ 
tres  abcès  de  l’abdomen ,  nous  renvoyons  le  lecteur  aux  traités 
de  chirurgie. 

c.  Hémorrhagie  intestinale.  —  D’après  M.  Charcelay,  les  vers 
pourraient,  en  perforant  l’intestin,  rompre  une  petite  artériole, 
et  donner  ainsi  naissance  à  une  hémorrhagie  intestinale  mor¬ 
telle.  Nous  avons  déjà  cité  (voy.  Anatomie  pathologique )  une 
partie  de  l’observation  recueillie  par  ce  médecin  distingué;  elle 
offre  un  haut  degré  d’intérêt.  Nous  en  donnons  l’extrait  : 

«  Un  garçon  âgé  de  sept  ans ,  d’une  constitution  peu  robuste,  mais  jouis- 


(ij  Archives,  1. 1,  p.  481. 
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saut,  d’une  bonne  santé,  est  pris  de  dévoiement  avec  coliques  violentes; 
les  selles  sont  fréquentes  et  douloureuses  ,  la  fièvre  modérée  ,  la  langue 
humide,  blanche  au  milieu,  rouge  à  la  pointe  et  sur  les  bords. 

»  Le  lendemain,  même  état  général  ;  les  matières  rendues  sont  peu  abon¬ 
dantes,  et  en  grande  partie  formées  par  des  mucosités  rougeâtres ,  comme 
fibrineuses.  Selles  très  fréquentes  et  peu  abondantes. 

»  Le  troisième  et  le  quatrième  jour,  même  état  à  peu  près.  L’enfant  rend 
un  lombric.  Le  visage  est  pâle ,  contracté ,  souffrant. 

»  Le  cinquième  jour,  le  malade  est  agité ,  s’inquiète,  et  pousse  souvent 
des  cris  ;  depuis  la  veille ,  il  ne  répond  aux  questions  qu’on  lui  adresse  que 
par  des  plaintes  ;  il  est  pelotonné  sur  lui-même  ,  les  jambes  fléchies  sur  les 
cuisses  ,  et  celles-ci  sur  l’abdomen ,  qui  est  un  peu  plus  volumineux  que 
les  jours  précédents  et  paraît  douloureux  à  la  pression.  Pâleur  du  visage  ; 
pouls  petit  et  fréquent;  peau  d’une  chaleur  ordinaire;  pupilles  dilatées , 
regard  fixe.  Les  matières  sont  rendues  presque  involontairement  parfois , 
soit  dans  le  fit ,  soit  à  côté  du  vase  de  nuit  ;  elles  sont  fortement  ensanglan¬ 
tées  depuis  hier  soir  ;  le  sang  est  noirâtre,  et  U  teint  de  la  même  couleur  les 
autres  matières  fendues  avec  lui  ;  un  ver  lombric  non  vivant  a  encore  été 
expulsé  ;  les  lèvres  sont  blanches.  Outre  l’hémorrhagie  intestinale  abon¬ 
dante,  causée  sans  doute  par  les  ulcérations  dysentériques  ,  ou  peut-être 
par  simple  exhalation  de  la  muqueuse  du  gros  intestin,  hémorrhagie  à 
laquelle  le  malade  doit  l’affaiblissement  de  ses  forees ,  on  pense  qu’un 
léger  narcotisme  pourrait  bien  contribuer  à  produire  le  délire  qui  existe, 

»  Dans  la  journée ,  et  surtout  vers  le  sqir ,  cet  enfant  rend  par  le  rectum 
une  grande  quantité  de  sang  pur,  noir  :  il  s’agite  beaucoup,  pousse  des 
eris  plaintifs  ,  et  succombe  enfin  à  dix  heures  du  soir. 

»  Quelques  heures  avant  la  mort ,  il  y  avait  eu  du  hoquet  avec  vomisse¬ 
ment  de  matières  noires ,  sanglantes  et  fétides.  » 

d.  Étranglement,  intestinal.  — -  II  n’est  pas  irrationnel  de  sup¬ 
poser  que  l'accumulation  d’en  grand  nombre  de  vers  intesti¬ 
naux.  dans  une  portion  du  tube  digestif  puisse  produire  un 
arrêt  dans  le  cours  des  matières  fécales  et  donner  naissance 
aux  symptômes  de  l’iléus.  Cependant,  en  remarquant,  d’une, 
part,  que  "l’intestin  est  très  extensible,  d’autre  part,  que  les 
vers  pelotonnés  sont,  en  général,  enduits  de  mucus  et  forment 
une  masse  lisse  et  facile  à  déplacer ,  nous  pensons  que  l’étran¬ 
glement  vermineux  doit  être  un  accident  fort  rare.  Wedekind, 
qui  a  publié  une  dissertation  sur  les  étranglements  des  her¬ 
nies  occasionnés,  par  les  vers ,  s’exprime  ainsi  ?  «  Les  vers  *  en 
s’accumulant  dans  le  canal  digestif,  peuvent  donner  lieu  au 
miserere  ou  bien  au  vomissement  de  matières  stercorales  (1).  » 
Il  admet  môme,  une  double  cause  d’étranglement ,  tantôt  une 


(i)  Compendium  de  médecine ,  t.  I,  p.  33y. 
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contraction  spasmodique  de  l’intestin  déterminée  par  l’irrita¬ 
tion  produite  par  les  vers  sur  la  muqueuse ,  tantôt  un  arrêt 
dans  le  cours  des  matières  par  obstacle  mécanique  proprement 
dit.  Nous  n’avons  pas  trouvé .  dans  les  observations  que  nous 
avons  parcourues,  d’exemple  incontestable  de  cet  accident. 

è.  Inflammation  de  l’intestin.  — L’accumulation  des  vers  dans 
l’intestin  peut,  comme  nous  l’avons  vu,  produire  l’inflammation 
de  la  membrane  muqueuse  ,  mais  cette  phlegmasie  est  en  géné¬ 
ral  légère.  Dans  l’observation  publiée  par  M.  Bretonneau,  ou 
l’inflammation  était  assez  intense ,  l’enfant  se  plaignit  d’une 
sensation  d’étranglement,  qui  lui  faisait  porter  la  main  au- 
devânt  du  cou  ;  le  soir  il  eut  quelques  mouvements  convulsifs 
et  vomit.  Dans  la  nuit  il  poussa  des  cris  perçants,  et  mourut  en 
disant  qu’une  bête  le  dévorait  intérieurement. 

Il  est  diffieilnde  distinguer  les  entéro-colites  produites  par  les 
vers  de  celles  qui  sont  spontanées  ;  car,  dans  les  cas  mêmes  où 
l’on  trouverait  dans  les  sellés  un  certain  nombre  d’ascarides, 
on  ne  pourrait  guère  décider  si  ces  entozoaires  sont  la  cause  de 
la  maladie,  ou  bien,  au  contraire,  s’il  n’y  a  pas  une  simple 
coïncidence  :  nous  ne  voyons  pas,  d’ailleurs  ,  qu’il  y  ait  une 
utilité  pratique  réelle  à  trancher  la  question. 

B.  Accidents  produits  par  le  déplacement  des  vers  intestinaux,  et 
par  leur  introduction  dans  les  cavités  ou  les  organes  en  rapport  mé¬ 
diat ou  immédiat  avec  le  tube  digestif.  — a.  Lombrics  dans  le  foie. 
—L’introduction  des  vers  intestinaux  jusque  dans  l’intérieur  du 
foie  par  le  canal  cholédoque  donne-t-elle  lieu  à  des  symptômes 
particuliers  ?  M.  Guersant  (1)  a  observé ,  dans  un  cas  de  cette 
nature,  quelques  coliques  bientôt  suivies  de  convulsions,  et  il  a 
attribué  la  production  des  convulsions  à  l’introduction  brusque 
et  instantanée  des  entozoaires  dans  les  voies  biliaires.  M.  Cru- 
veilhiera  révoqué  en  doute  cette  explication;  ce  médecin  pense 
que  le  canal  cholédoque  qui ,  comme  tous  les  orifices  muqueux , 
est  pourvu  d’une  vitalité  remarquable,  ne  peut  permettre,  pen¬ 
dant  la  vie ,  l’introduction  des  ascarides;  il  croit  donc  que  ces 
animaux  y  ont  pénétré  après  la  mort.  Tout  en  reconnaissant 
que  les  convulsions  peuvent  être  indépendantes  des  vers, 
nous  ne  saurions  cependant  partager  l’opinion  de  M.  Cru- 
veilhier  sur  l’impossibilité  de  leur  introduction  dans  les  canaux 
biliaires  pendant  la  vie.  Le  fait  suivant,  que  nous  empruntons 


(i)  Loc.  cit. ,  p.  244- 
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à  M.  Tonnelé,  nous  semble  mettre  hors  de  doute  la  possibilité 
de  cet  accident. 

Il  s’agit  dans  ce  cas  d’un  jeune  garçon  qui,  deux  mois  avant  son  entrée 
à  l’hôpital ,  fut  pris  de  vomissements  et  de  diarrhée,  bientôt  suivis  d’amai¬ 
grissement.  On  nota  les  symptômes  suivants  :  le  ventre  était  tendu ,  volu¬ 
mineux  ,  sensible  à  la  plus  légère  pression ,  surtout  dans  la  région  du  foie. 
Chaquejour,  l’enfant  rendait  quatre  ou  cinq  selles  liquides;  les  vomissements 
étaient  rares ,  la  langue  rouge  et  sèche ,  le  pouls  fréquentées  traits  étaient 
étirés  ;  le  faciès  exprimait  la  souffrance  et  l’abattement  ;  plus  tard ,  l’enfant 
futpris  de  rougeole,  puis  de  croup,  puis  de  pneumonie  qui  entraîna  lamort. 

A  l’autopsie  ,  indépendamment  de  différentes  lésions  que  présentèrent  le 
cerveau,  le  larynx  et  les  poumons,  on  trouva  :  «  dans  l’intestin  grêle,  trente 
vers  lombrics  rassemblés  en  plusieurs  petites  masses.  La  membrane  mu¬ 
queuse  était  fortement  injectée  dans  les  divers  points  où  ils  séjournaient: 
le  foie  avait  conservé  à  l’extérieur  son  aspect  naturel  ;  mais  dans  son  in¬ 
térieur  existaient  trois  foyers ,  communiquant  les  uns  avec  les  autres ,  deux 
plus  petits  et  pleins  d’un  pus  brun  bien  consistant,  l’autre  beaucoup  plus 
étendu  et  rempli  partie  par  du  pus ,  partie  par  un  gros  ver  lombric  roulé 
sur  lui-même  fl).» 

On  ne  trouva,  dit  M.  Tonnelé,  aucune  communication  entre 
ces  cavités  et  les  vaisseaux  biliaires  ;  il  est  donc  probable  que 
les  vers  avaient  été  apportés  en  germes  dans  le  parenchyme  du 
foie ,  où  ils  s’étaient  développés ,  et  avaient  donné  naissance  à 
un  travail  inflammatoire;  maison  comprend  très  bien  que  l’en- 
tozoaire  se  soit  introduit  par  un  des  canaux  biliaires,  bien 
qu’on  n’ait  pas  retrouvé  l’orifice  de  celui  qui  lui  avait  donné 
passage. 

b.  Lombrics  dans  le  canal  nasal ,  les  sinus  frontaux  et  l’oreille. 
—  Nous  ne  faisons  que  mentionner  ici  la  possibilité  de  ces 
accidents,  nous  avons  dit  ailleurs  que  nous  n’en  connaissions 
pas  d’exemples  chez  les  enfants. 

c.  Lombrics  dans  les  voies  aériennes.  —  Nous  ne  voulons  pas 
parler  ici  des  cas  dans  lesquels  on  a  retrouvé  des  vers  intesti¬ 
naux  qui  s’étaient  introduits  dans  le  poumon  au  travers  d’un 
orifice  fistuleux  de  l’œsophage,  mais  de  ceux  où  ces  entozoaires, 
après  avoir  émigré  du  tube  digestif,  avaient  gagné  l’orifice  su¬ 
périeur  du  larynx  et  s’étaient  introduits  dans  sa  cavité ,  et  de 
là  dans  la  trachée  ou  les  bronches.  Haller  (2),  le  premier,  dit 
avoir  trouvé  chez  une  jeune  fille  de  dix  ans  des  vers  intestinaux 

(1)  Journ.  hebd. ,  1829,  t.  IV,  p.  289  et  seq. 

(2)  Opuscula  pathologiœ ,  in-8°.  Lausanne,  1788,  obs.  10. 
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dans  la  trachée  et  les  bronches  qui  avaient  évidemment  occa¬ 
sionné  la  mort  par  suffocation.  Le  docteur  Arronssohn  (1)  re¬ 
cueillit  en  1822  un  fait  analogue,  et  déposa  la  pièce  anatomique 
au  musée  delà  Faculté.  M.  Blandin  rapporte  dans  son  Anatomie 
topographique  que,  étant  interne  à  l’Hôpital  des  Enfants,  il  re¬ 
cueillit  l’observation  d’un  enfant  qui  fut  étouffé  par  un  énorme 
ver  lombric  ;  l’ascaride  s’était  i  nsinué  dans  la  trachée  etia  bronche 
droite.  M.  Tonnelé  (2)  a  rapporté  l’observation  détaillée  d’un 
enfant  de  neuf  ans  qui  fut  pris  subitement  d’une  oppression 
excessive ,  de  cris  aigus ,  de  douleur  à  la  partie  supérieure  de 
la  poitrine ,  et  chez  lequel  une  exploration  attentive  ne  donna 
que  des  signes  négatifs.  Au  bout  de  12  à  15  heures  il  mourut 
asphyxié.  A  l’autopsie  on  retrouva  un  lombric  engagé  dans  le 
larynx,  dont  il  bouchait  la  cavité.  Il  y  avait  d’autres  vers 
dans  l’intestin  grêle 5  les  autres  organes  n’offraient  pas  d’alté¬ 
ration. 

D’après  une  autre  observation  de  M.  Tonnelé  on  pourrait 
croire  que  dans  certains  cas  les  vers  intestinaux  peuvent  com¬ 
primer  médiatement  les  voies  aériennes  et  produire  des  acci¬ 
dents  de  suffocation.  Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  dix  ans  qui 
fut  prise  d’oppression ,  d’angoisse ,  de  menace  d’asphyxie ,  et 
chez  laquelle  l’expulsion  d’une  grande  quantité  de  vers  lom¬ 
brics  fit  disparaître  tous  les  accidents.  D’après  M.  Tonnelé,  la 
suffocation  dépendait  dans  ce  cas  de  la  compression  exercée 
sur  la  trachée  par  l’internaédiaire  de  l’œsophage. 

M.  Arronssohn  a  rapproché  de  ces  faits  quelques  autres 
qu’il  avait  recueillis  lui-même.  Il  a  tiré  de  leur  analyse  les  con¬ 
clusions  suivantes  (3),  que  nous  modifierons  un  peu  en  ajoutant 
à  ses  observations  celle  de  M.  Tonnelé,  dont  il  ne  paraît  pas 
avoir  eu  connaissance. 

1°  Les  vers  qui  pénètrent  dans  les  voies  aériennes  peuvent 
s’introduire  dans  le  larynx,  dont  ils  oblitèrent  la  cavité;  ils 
peuvent  aussi  franchir  les  lèvres  de  la  glotte  et  pénétrer  dans  la 
trachée  et  les  bronches. 

2°  Dans  le  premier  cas  il  y  a  des  accès  violents  de  toux  avec 
imminence  de  sufiocation,  accompagnée  d’anxiété,  de  cris  ai- 

(1)  Mémoire  sur  l’introduction  des  vers  dans  les  voies  aériennes.  ( Archiv ., 
1 836  ,  nc  série,  t.  X ,  p.  44-) 

(2)  Journal  hebdomadaire ,  t.  IV,  p.  289,  1829. 

(3)  Loc.  cit . ,  p.  52. 
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gus ,  de  douleur  au  niveau  du  larynx  ou  à  la  partie  supérieure 
de  la  poitrine.  Les  malades  portent  la  main  au  cou ,  comme 
pour  arracher  l’obstacle  qui  s’oppose  à  l’introduction  de  l’air. 

Si  le  ver  n’est  pas  expulsé  par  une  violente  quinte  de  toux, 
l’asphyxie  fait  d’incessants  progrès  ;  il  survient  quelquefois  des 
mouvements  convulsifs ,  et  la  mort  arrive  au  bout  d’un  temps 
très  court.  L’enfant  dont  M.  Tonnelé  a  rapporté  l’histoire 
mourut  en  quinze  heures.  Lorsque  le  ver  est  rejeté  à  l’exté¬ 
rieur,  tous  lesaccidents  cessent.  M.  Arronssohn  a  publié  le  fait 
suivant  : 

«  Une  jeune  fille  de  huit  ans ,  jouissant  de  la  meilleure  santé ,  fut  prise 
tout-à-coup  et  sans  cause  connue  d’une  toux  qui,  en  peu  d’instants ,  devint 
très  forte  et  continua  d’augmenter  en  s’accompagnant  de  suffocation ,  mal¬ 
gré  tout  ce  qu’on  put  faire  pour  la  calmer.  Cet  état  d’angoisse  durait  depuis 
deux  heures ,  et  déjà  des  convulsions  commençaient  à  s’y  joindre,  lorsqu’à 
la  suite  de  grands  efforts  la  petite  malade  rendit  un  strongle  vivant.  Aussitôt 
la  toux  cessa  complètement.  » 

Lorsque  le  ver  a  franchi  l’orifice  laryngé  ,  ou  a  pénétré  dans 
la  trachée  ou  les  bronches,  la  toux  est  moins  intense;  il  y  a  plu¬ 
tôt  de  la  dyspnée  et  de  l’orthopnée  par  accès,  avec  grande  agi¬ 
tation,  vomissements,  incontinence  d’urine ,  et  la  mort  est 
précédée  de  convulsions. 

Le  diagnostic  d’up  semblable  accident  est  fort  difficile.  On 
peut  confondre  les  symptômes  de  suffocation  produits  par  l’in¬ 
troduction  d’un  ver  dans  les  voies  aériennes ,  avec  les  acci¬ 
dents  déterminés  parla  présence  des  corps  étrangers  venus  du 
dehors.  L’œdème  de  là  glotte ,  le  croup ,  et  surtout  1a  laryngite 
spasmodique,  produisent  aussi  des  symptômes  analogues. 

Pour  éclaircir  le  diagnostic ,  on  devra  s’informer  tout  d’abord 
auprès  des  personnes  qui  donnent  des  soins  à  l’enfant  :  l“s’il  était 
parfaitement  bien  portant  lors  du  début  de  l’accès  de  suffoca¬ 
tion.  Si  la  réponse  est  affirmative,  elfe  éloignera  l’idée  de  l’œdème 
de  la  glotte,  qui  chez  l’enfant  est  presque  toujours  consécutif 
à  une  autre  maladie,  et  celle  du  croup  pseudo-membraneux, 
qui  s’accompagne  de  symptômes  généraux  précurseurs.  L’heure 
à  laquelle  l’accident  est  survenu,  l’âge  de  l’enfant,  et  lés  ren¬ 
seignements  que  l’on  obtiendra  sur  la  cause  probable  de  l’accès, 
seront  d’une  grande  utilité;  ainsi,  si  l’accès  de  suffocation  est 
survenu  dans  la  journée,  et  chez  un  enfant  de  hait  ans  (comme 
le  fait  a  eu  lieu  chez  la  plupart  des  enfants  dont  nous  avons  par¬ 
couru  les  observations),  on  pourra  être  presque  certain  qu’il  ne 
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s’agit  pas  d’une  laryngite  spasmodique;  si ,  d’un  autre  côté,  l’on 
s’assure  par  les  commémoratifs  qu’il  n’y  a  aucune  introduction 
de  corps  étrangers  venus  de  l’extérieur,  et  que  l’enfant  est  su¬ 
jet  à  rendre  des  vers,  que  depuis  peu  on  lui  a  administré  des 
anthelminthiques,  des  évacuants  ou  des  vomitifs,  on  pourra  for¬ 
tement  soupçonner  la  cause  de  l’accident. 

Il  faudra  joindre  à  cet  ordre  de  preuves  positives  ou  négati¬ 
ves  l’examen  attentif  de  l’arrière-gorge ,  et,  en  portant  un  doigt 
sur  l’orifice  supérieur  du  larynx ,  s’assurer  s’il  n’existé  pas  une 
tuméfaction  des  replis  aryténo-  épiglottiques ,  ou  même  si  l’on 
ne  peut  pas  sentir  le  corps  de  l’entozoaire. 

te  diagnostic  une  fois  établi,  il  faudra,  comme  le  conseille 
M.  Arronssobn,  tâcher  de  retirer  avec  le  doigt  lever  engagé  dans 
le  larynx.  Si  l’on  ne  peut  pas  y  parvenir,  on  administrera  im¬ 
médiatement  un  vomitif  dont  l’effet  sera  prompt  (  sulfate  de 
cuivre,  émétique),  ou  des  sternutatoires  énergiques.  Si  ces 
moyens  ne  produisent  pas  d’effet,  si  l’asphyxie  fait  d’incessants 
progrès ,  il  ne  faudra  pas  hésiter  à  pratiquer  l’opération  de  la 
trachéotomie. 

G.  Accidents  sympathiques.  —  Les  accidents  que  nous  venons 
de  passer  en  revue  sont  évidemment  produits  par  les  vers  in¬ 
testinaux  :  le  rapport  de  cause  à  effet  est  incontestable.  Il  est 
loin  d’en  être  de  même  des  phénomènes  que  nous  avons  rangés 
sous  le  nom  de  sympathiques..  A  en  croire  certains  auteurs  , 
Mareschal  de  Rougères  (1),  Fortassin  (2) ,  Marteau  de  Grand- 
villiers  (3)  ,  etc. ,  les  vers  seraient  la  cause  de  la  plupart  des 
maladies,  qui  affligent  l’humanité.  Bremser  (4)  a  déjà  fait  justice 
de  pareilles  assertions  en  critiquant  un  grand  nombre  d’obser¬ 
vations  publiées  sur  ces  prétendues  maladies  vermineuses;  il  a 
reconnu  avec  raison  que  le  plus  souvent  les  vers  étaient  touLà- 
fait  innocents  du  rôle  qu’on  leur  faisait  jouer. 

a.  Accidents  nerveux. — Les  affections  nerveuses  ou  cérébrales, 
et  principalement  celles  qui  ne  s’accompagnent  d'aucune  alté¬ 
ration  matérielle  de  l’encéphale ,  sont ,  d’après  quelques  auteurs, 

(l)  Journ.  tne'd.,  chir. ,  pkarm.  ,  t.  XXX,  p.  44- 

(a)  Considérations!  sur  l’hist.  netL  et  médic .  des  vers  du  corps  de  t’ homme, 
aa  ventôse  an  xn. 

(3)  Sur  quelques  fièvres  vermineuses  singulières.  ('  Jour»,  de  méd: ,  citir. 
et  pharm. ,  1762  ,  t.  XVII,  p.  24.) 

(4)  Loc.  cit. ,  464  et  suiv. 
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fréquemment  sympathiques  de  la  présence  des  vers  intestinaux. 
Ainsi,  on  lit  dans  presque  tous  les  traités  des  maladies  des  en¬ 
fants  ,  que  les  convulsions,  la  chorée,  l’épilepsie,  différents  acci¬ 
dents  nerveux  irréguliers  sont  produits  parles  vers  intestinaux. 
On  comprend  combien  il  est  difficile  d’apprécier  cette  influence  ; 
d’une  part,  parce  que  ces  maladies  existent  dans  un  grand 
nombre  de  cas  chez  des  enfants  qui  n’ont  jamais  rendu  de  vers; 
d’autre  part,  parce  qu’il  arrive  fréquemment  de  voir  de  jeunes 
malades  rendre  un  grand  nombre  de  ces  entozoaires  sans  qu’on 
ait  jamais  constaté  d’accidents  convulsifs ,  épileptiformes  ou 
choréiques. 

Convulsions.  —  Nous  avons  vu  des  enfants  périr  de  convul¬ 
sions,  et  à  l’autopsie  nous  avons  quelquefois  trouvé  des  vers 
dans  le  canal  intestinal  ;  mais  alors  la  maladie ,  dans  le  cours  de 
laquelle  l’attaque  éclamptique  était  survenue  (coqueluche), 
nous  a  paru  avoir  bien  plus  départ  à  la  production  des  convul¬ 
sions  que  les  lombrics  eux-mêmes.  Il  est  des  cas  cependant  où 
les  entozoaires  paraissent  évidemment  avoir  été  le  point  de  dé¬ 
part  de  convulsions  mortelles.  Nous  avons  cité  plus  haut  un 
fait  rapporté  par  M.  Guersant,  qui  pense  qu’un  accès  d’é¬ 
clampsie  a  été  produit  par  l’introduction  des  vers  dans  le  canal 
cholédoque,  l’attaque  ayant  été  précédée  de  coliques,  résultat 
probable  de  l’introduction  des  entozoaires  dans  le  conduit  mem¬ 
braneux.  Une  observation  de  M.  Gaultier  de  Claubry  (l)  nous 
semblé  aussi  prouver  l’existence  des  convulsions  vermineuses. 
Ce  médecin  observa  chez  une  jeune  fille  de  huit  ans,  qui  offrait 
depuis  plusieurs  jours  les  signes  de  la  présence  des  vers  intesti¬ 
naux,  quatre  violentes  attaques  d’éclampsie  qui  disparurent  à 
la  suite  de  l’emploi  de  l’huile  de  ricin ,  qui  fit  évacuer  un  grand 
nombre  de  Vers.  L’enfant  guérit. 

Le  fait  suivant,  dans  lequel  la  maladie  eut  une  issue  funeste* 
est  encore  plus  concluant. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  huit  ans ,  assez  faible,  mais  ayant  toujours 
joui  d’une  bonne  santé ,  qui  éprouva  tout-à-coup  de  violentes  coliques  ac¬ 
compagnées  de  vomissements,  d’évacuations  alvines  sanglantes ,  de  con¬ 
vulsions  et  d’une  espèce  de  coma.  Le  ventre  était  tendu,  volumineux, 
douloureux  ;  le  pouls  dur,  à  peine  sensible  ;  puis  il  survint  un  violent  accès 
convulsif  qui  ne  cessa  qu’avec  la  vie.  La  maladie  dura  en  tout  sept  heures. 
A  l’autopsie ,  on  trouva  treize  ascarides  dans  l’estomac  et  plusieurs  cen- 

(i)  Rec.  périod.  de  la  Soc.  de  méd.  de  Paris,  juin  1818. 
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taines  dans  le  canal  intestinal,  et  surtout  dans  l’intestin  grêle.  Un  grand 
nombre  d’entre  eux  étaient  encore  liés  en  pelotons  et  environnés  de  mu¬ 
cosités  intestinales  épaisses. 

L’âge  des  enfants,  la  rareté  des  convulsions  [idiopathiques 
dans  cette  période  de  l’enfance,  les  douleurs  abdominales,  les 
évacuations  sanglantes,  le  ballonnement  du  ventre,  la  grande 
quantité  de  vers  contenus  dans  le  canal  intestinal,  nous  sem¬ 
blent  évidemment  prouver  qu’il  y  a  eu  chez  cette  malade  un 
rapport  de  cause  à  effet  entre  les  vers  intestinaux  et  les  attaques 
convulsives.  Le  praticien  devra  se  guider  sur  des  considérations 
analogues  à  celles  que  nous  venons  de  présenter  pour  faire  la 
part  d’influence  des  vers  sur  la  production  des  accidents 
nerveux. 

Chorée.  — Marteau  de  Grandvilliers  a  surtout  insisté  sur  les 
Chorées  vermineuses;  mais  les  faits  que  lui  ou  d’autres  ont  ap¬ 
portés  en  faveur  de  leur  opinion  ne  sont  rien  moins  que  con¬ 
cluants. 

Pseudo-méningite.  —  Quelques  accidents  cérébraux  irrégu¬ 
liers  (pseudo -méningite)  paraissent  dans  certains  cas  dépen¬ 
dre  assez  évidemment  des  vers ,  tandis  que  dans  d’autres  cas, 
des  enfants  ont  évidemment  succombé  à  une  véritable  ménin¬ 
gite  (hydrocéphale  aiguë),  au  développement  de  laquelle  les 
vers  étaient  tout-à-fait  étrangers. 

Nous  citerons  parmi  les  faits  de  la  première  espèce  les  cas 
suivants  : 

1°  Un  garçon  de  douze  ans  se  plaint  de  vives  coliques  dans  l’hypochondre 
droit  principalement  ;  i!  est  pris  de  délire  intense ,  puis  il  tombe  dans  le 
coma,  et  trois  jours  après  il  meurt.  A  l’autopsie,  on  trouve  l’intestin  dis¬ 
tendu  par  une  énorme  quantité  de  vers  intestinaux  (1). 

Un  autre  garçon  du  même  âge  ,  et  dont  nous  devons  l’observation  au 
même  auteur ,  est  pris  de  fièvre ,  d’agitation ,  de  délire ,  de  douleurs  gé¬ 
nérales  :  on  administre  un  vermifuge  ;  l’enfant  rend  une  énorme  quantité 
de  vers  ;  tous  les  accidents  cessent  au  bout  de  trois  jours  ;  la  guérison  est 
complète. 

Une  observation  à  peu  près  semblable  a  été  publiée  par  le 
docteur  Yiguier  ( Journ .  génér.  des  Hôp.,  deuxième  année, 
page  387;  1829). 

(i)  Archives ,  1.  1,  1 838 ,  p.  480. 

(a)  Daquin ,  loc.  cit. 
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Il  s’agit  dans  ce  cas  d’un  garçon  de  dix  ans  qui  fut  pris  tout-à-coup  d’as¬ 
soupissement  avec  pâleur  de  la  face ,  respiration  lente ,  un  peu  gênée ,  pouls 
petit,  les  pupilles  étaient  très  dilatées ,  et  la  sensibilité  diminuée.  A  la 
suite  de  l’émélique,  l’assoupissement  fut  moins  marqué  ;  on  prescrivit  deux 
lavements  avec  une  forte  décoction  de  séné  et  de  mousse  de  Corse.  Plu¬ 
sieurs  vers  lombrics  furent  rendus  par  les  selles ,  et  au  bout  de  trois  jours 
l’enfant  avait  repris  sa  santé  ordinaire. 

Devons-nous  ranger  dans  la  même  catégorie  le  fait  suivant, 
raconté  par  le  docteur  Ménard ,  et  intitulé  :  Lombrics  simulant 
par  leur  présence  me  méningite,  et  expulsés  par  Veau  froide  ?  (i)  ' 

Un  garçon  de  neuf  ans  se  plaint  d’une  vive  cépalalgie  ;  au  bout  de 
dix-sept  jours ,  l’intelligence  s’éteint,  la  vision  s’altère ,  les  mouvements 
deviennent  automatiques:  on  renonce  alors  à  tout  traitement,  et  l’on  se 
contente  de  donner  de  l’eau  froide  ,  à  la  suite  de  laquelle  survient  l’expul¬ 
sion  de  vers  lombrics  assez  nombreux.  Le  malade  reprend  successivement 
ses  forces  et  guérit 

Citons  un  dernier  fait  publié  par  le  docteur  Pierquin  sous  le 
titre  de  :  Vers  intestinaux  donnant  lieu  aux  symptômes  d’une  affec¬ 
tion  cérébrale  (2). 

Un  enfant  de  trois  ans  et  demi,  atteint  de  catarrhe  et  d’ophthalmie ,  fut 
pris  subitement  de  somnolence  ;  il  se  plaignit  de  la  tête  et  du  ventre  ;  la 
langue  était  rouge  sur  les  bords  et  à  sa  pointe,  blanche  au  milieu,  et  par¬ 
semée  de  points  rougeâtres.  Le  soir,  fièvre  légère  ,  changements  fréquents 
de  coloration  de  la  face  ;  à  dix  heures  et  demie ,  la  paupière  supérieure  de 
l’œil  gauche  est  constamment  abaissée  :  soupirs  et  plaintes  fréquentes;  à 
onze  heures,  la  vue  est  diminuée ,  délire ,  rêvasseries,  dilatation  de  la 
pupille.  L’enfant  rend  quelques  fragments  de  vers  par  les  selles  ;  l’aggrava¬ 
tion  continue  ;  à  trois  heures  de  l’après-midi  mouvements  convulsifs  qui 
se  répètent  plus  tard.  La  mort  survient  trente-six  heures  après  le  début. 

A  l’autopsie ,  l’encéphale  et  ses  membranes  n’étaient  le  siège  d’aucune 
lésion  ;  les  poumons  étaient  congestionnés  et  contenaient  quelques  tuber¬ 
cules  ;  le  cœur  était  hypertrophié  ;  les  intestins  étaient  sains,  et  renfermaient 
quelques  débris  de  lombrics. 

Nous  n'en  finirions  pas  si  nous  voulions  rapporter  tous  les 
faits  analogues  que  renferment  les  recueils  périodiques  ;  nous 
nous  contentons  des  précédents,  que  nous  soumettons  sans 
commentaires  à  nos  lecteurs. 

b.  Phlegmasies.  —  Méningite.  —  Est-il  nécessaire  dé  dire  qu’à 

(1)  Rev.méd .,  1829,  p.  226. 

(2)  Journal  des  progrès,  2e  série,  i83o,  t.  II,  p.  270. 
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une  époque  où  l’anatomie  pathologique  n’était  pas  cultivée,  on 
a  dû  attribuer  aux  vers  intestinaux  des  accidents  qui  dépen¬ 
daient  d’une  inflammation  simple  ou  tuberculeuse  des  ménin¬ 
ges  cérébrales  ?  On  conçoit  facilement  la  possibilitéd’une  pareille 
erreur;  l’existence  des  lombrics  dans  l’intestin  était,  en  effet, 
plus  facile  à  constater  anatomiquement  que  les  granulations  dans 
les  méninges. 

Nous  ne  citerons  pas  toutes  les  observations  de  méningite 
prises  pour  des  maladies  vermineuses  que  l’on  trouve  dans  les 
auteurs,  nous  en  remplirions  plusieurs  pages;  nous  nous  con¬ 
tenterons  de  signaler  les  faits  suivants.  Le  docteur  Mangin  a 
rapporté  plusieurs  observations  d’enfants  de  trois  ans,  dix  ans 
et  neuf  ans ,  qui  tous  furent  pris  de  convulsions ,  et  qui  rendi¬ 
rent  en  même  temps  un  nombre  considérable  de  vers.  Trois 
guérirent;  deux  succombèrent.  Ces  deux  derniers  étaient 
atteints  d’hydrocéphalie  aiguë ,  et  l’on  comprend  que  la 
présence  des  vers  était  tout-à-fait  étrangère  aux  accidents  cé¬ 
rébraux. 

Phlegmasies  diverses. — Si  la  causedes  accidents  cérébraux  chez 
les  enfants  dont  le  canal  intestinal  contient  un  grand  nombre 
de  vers  intestinaux,  est  plus  ou  moins  sujette  à  contestation, 
les  doutes  qui  s’élèvent  dans  l’esprit  sont  bien  plus  grands  quand 
on  cherche  à  apprécier  la  part  d’influence  des  entozoaires  dans 
cette  prodigieuse  quantité  de  maladies  qui  ont  été  énumérées 
parles  auteurs.  Ainsi,  Marteau  de  Grandvilliers(l)  affirme  qu’un 
enfant  de  quatorze  ans  est  atteint  de  pneumonie  vermineuse,  à 
cause  des  fréquents  changements  de  coloration  de  son  visage. 
Sumeire  (2)  soupçonne  la  présence  de  ces  entozoaires  chez  un 
garçon  de  onze  ans  atteint  de  pleurésie.  Il  administre  la  mousse 
de  Corse  ;  l’enfant  rend  un  grand  nombre  de  lombrics:  il  guérit; 
et  Sumeire  de  dire  qu’il  a  guéri  une  pleurésie  vermineuse.  Nous 
avons  analysé  plusieurs  de  ces  prétendues  observations  de  pleu¬ 
résies  ou  pneumonies  vermineuses,  et  nous  n’avons  jamais  vu 
que  la  présence  des  entozoaires  ait  influé  en  rien  sur  la  marche 
et  la  terminaison  de  la  maladie. 

c.  Fièvres  continues.  —  Ce  que  nous  venons  de  dire  des  pleu¬ 
résies  et  des  pneumonies  est  tout-à-fait  applicable  aux  autres 
maladies  inflammatoires ,  ou  aux  affections  générales  que  l’on 


(1)  Joum.  méd. ,  chir.,  pharrn.,  1819,  t.  V,  p.  181. 

(2)  Joum.  méd.)  chir pharrn .,  1780,  t.  LIV,  p.  60. 
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a  gratuitement  attribuées  à  la  présence  des  vers.  Ainsi  les  fiè¬ 
vres  typhoïdes,  les  dysenteries  vermineuses,  ne  reconnaissent 
pas  plus  les  vers  pour  cause  que  les  pneumonies  et  les  pleuré¬ 
sies.  Cependant,  sous  l’influence  de  certaines  constitutions  épi¬ 
démiques,  ces  différentes  maladies  ont  une  grande  tendance  à 
se  compliquer  de  vers. 

d.  Fièvre  hectique.  —  L’accumulation  des  lombrics  dans  le  ca¬ 
nal  intestinal  est-elle  capable  de  produire  les  accidents  de  la  fiè¬ 
vre  hectique,  et  de  déterminer  une  consomption  générale?  A  en 
Croire  plusieurs  auteurs,  il  existerait  une  véritable  cachexie  ver¬ 
mineuse.  Cependant,  quand  on  vient  à  soumettre  à  une  analyse 
sévère  les  faits  rapportés  par  ces  médecins,  il  en  ressort  que  l’exis- 
.  lence  de  la  cachexie  vermineuse  est  tout  aussi  hypothétique 
que  celle  de  la  pneumonie  de  même  espèce.  Devons-nous,  en 
effet ,  regarder  comme  des  exemples  de  cachexies  vermineuses 
guéries,  des  faits  aussi  incomplets  que  les  suivants?  On  trouve, 
dans  le  Journal  de  médecine ,  chirurgie  et  de  pharmacie  (3) ,  une 
observation  intitulée  :  Guérison  mespérée  d'un  enfant.  Il  s’agit 
d’un  garçon  de  deux  ans  qui  était  parvenu  au  dernier  degré  de 
marasme,  et  chez  lequel  l’expulsion  d’un  grand  nombre  de  vers 
rétablit  la  santé.  On  trouve  encore,  dans  le  même  Journal (4), 
un  fait  à  peu  près  semblable.  L’auteur  parle  d’un  garçon  de 
onze  ans  phthisique,  auquel  on  administra  de  la  moussede 
Corse  avec  de  la  rhubarbe  et  du  sel  d’Epsom.  L’emploi  du  fu¬ 
cus  fut  continué  pendant  plusieurs  jours;  les  sueurs,  la  toux 
et  l’expectoration  diminuèrent  :  au  bout  de  six  mois  l’enfant 
était  guéri.  Comme  l’auteur  ne  dit  pas  d’après  quels  signes  il 
établit  son  diagnostic  d’affection  vermineuse,  et  que  l’enfant 
ne  rendit ,  du  reste ,  jamais  de  vers ,  il  est  .  plus  que  probable 
que  la  cause  de  la  maladie  ne  dépendait  pas  de  ces  éntozoaires  ; 
car,  ainsi  que  le  fait  remarquer,  avec  raison,  M.  Cruveilhier, 
la  guérison  d’une  maladie  obtenue  au  moyen  des  anthelminthi- 
ques  ne  prouve  nullement  que  cette  affection  soit  de  nature 
vermineuse.  Nous  ne  pensons  pas  que  ce  soit  ici  le  cas  d’appli¬ 
quer  l’adage  :  Curationes  morborum  naturam  ostendunt. 

jEn  résumé,  les  accidents  sympathiques  produits  par  la  pré¬ 
sence  des  vers  intestinaux  qui  nous  paraissent  le  moins  incon- 

' {x)  ioc.  ch.',  t.  xxxvi, 3i7.  '  ■'  •  •  , 

(a)  Loc.  cit. ,  1980,  t.  LIV ,  p.  60. 

(3)  Loc.  cit. ,  p.  358. 
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testables,  sou t  les  convulsions  et  les  troubles  irréguliers  du  sys¬ 
tème  nerveux  dont  nous  avons  parlé  en  premier  lieu. 

D.  De  la  maladie  vermineuse.  —  Non  seulement  la  plupart 
des  auteurs  ont  admis  un  certain  nombre  de  maladies  dont 
on  peut  retrouver  la  cause  dans  la  présence  des  vers  intesti¬ 
naux  ,  mais  en  outre  ils  ont  prétendu  qu’il  existait  une  ma¬ 
ladie  vermineuse  essentielle,  ayant  ses  symptômes  propres 
(ceux  que  nous  avons  énumérés  plus  haut),  et  suivant  une 
certaine  marche.  Bremser  a  même  été  jusqu’à  dire  que  la  ma¬ 
ladie  vermineuse  pouvait  exister  indépendamment  des  vers. 
Voici  en  quels  termes  il  s’exprime  (1)  :  «  J’entends,  sous  le 
nom  de  maladie  vermineuse,  un  dérangement  ou  bien  une 
disproportion  dans  les  fonctions  des  organes  destinés  à  la  di¬ 
gestion  et  à  la  nutrition  ;  pendant  la  durée  de  ce  dérangement, 
il  se  produit  ou  bien  il  s’accumule  dans  le  canal  intestinal 
des  substances  à  l’aide  desquelles  il  peut  se  former  des  vers 
dans  des  circonstances  favorables-,  mais  cependant  il  n’y  a  pas 
de  nécessité  absolue  que  cette  formation  doive  en  résulter. 
L’accumulation  de  ces  substances,  en  pareil  cas,  ne  constitue 
que  l’agent  matériel  propre  à  la  production  des  vers;  l’existence 
de  ces  animaux  dans  le  canal  intestinal  ne  forme  par  consé¬ 
quent  pas  une  maladie  primitive.  »  Nous  avouerons  que  la  dis¬ 
tinction  nous  parait  trop  subtile.  Certes,  on  a  assez  de  peine  à 
reconnaître  la  présence  des  vers  quand  ils  existent,  pour  dia¬ 
gnostiquer  une  affection  vermineuse  quand  il  n’existe  pas  d’en- 
tozoaires. 

Art.  IV.  —  Diagnostic. 

Le  diagnostic  des  vers  intestinaux  doit  comprendre  plusieurs 
points  distincts  : 

1°  Existe-t-il  des  moyens  de  s’assurer  de  la  présence  de  ces 
helminthes  avantqu’ilsaient  été  rejetés  à  l’extérieur? 

2°  Existe-t-il  des  corps  étrangers  qui  puissent  être  pris  pour 
des  vers,  et  quel  est  le  moyen  de  les  en  distinguer? 

3°  À  quels  caractères  peut-on  reconnaître  si  les  accidents  que 
nous  avons  énumérés  dépendent  des  ascarides  lombricoïdes  ? 

Nous  avons  déjà  répondu  à  la  première  question  en  indi¬ 
quant  les  symptômes  auxquels  les  auteurs  affirment  qu’on  peut 

(i)  Appendice  à  l'ouvrage  de  Bremser ,  p.  532. 

III. 
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reconnaître  la  présence  des  vers  intestinaux.  D’après  M.  Cru- 
veilhier ,  tous  ces  symptômes  sont  vagues;  pris  en  particu¬ 
lier,  ils  ne  disent  rien  ;  groupés,  ils  forment  un  ensemble  de 
probabilités  qui  n’arrive  jamais  jusqu’à  la  certitude. 

Les  helminthologistes,  et  en  particulier  Bremser,  ont  dé¬ 
crit  sous  les  noms  de  pseudo-helminthes  des  corps  animaux  ou 
hon  regardés  à  tort  comme  des  vers  intestinaux. 

Ainsi  on  a  pu  prendre  pour  des  ascarides  des  débris  de  ten¬ 
dons  ;  de  membranes ,  de  ligaments ,  de  vaisseaux,  des  fibres 
de  plantes ,  etc.  M.  de  Blainville  a  donné  de  judicieux  conseils 
pour  éviter  l’erreur  que  les  praticiens  commettent  souvent. 
Voici  en  quels  termes  s’exprime  ce  savant  naturaliste:  «On 
devra,  avant  de  soumettre  le  corps  rendu  à  un  examen  attend 
tif  %  le  suspendre  dans  une  assez  grande  quantité  d’eau  pour  le 
laver  et  le  débarrasser  des  matières  qui  pourraient  l’envelopper 
et  pour  permettre  son  extension  complète  ;  alors  on  pourra 
.avoir  égard  aux  observations  suivantes. 

»  Les  corps  rendus  par  l’espèce  humaine  avec  les  évacuations 
alvines  peuvent  être  de  deux  natures  très  différentes,  végétale 
ou  animale. 

'  »  Dans  le  premier  cas  ,  la  structure  seule  du  corps  rejeté  doit 
suffire  pour  reconnaître  sa  nature,  surtout  si  l’on  joint  à  cela  la 
considération  de  la  forme  extérieure,  qui  ne  peut  être  régulière 
ou  symétrique,  si  ce  n’est  pour  les  fleurs,  tandis  que dans  un 
entozoaire  comme  dans  tout  autre  animal ,  elle  l’est  constam¬ 
ment. 

»  Dans  le  second  cas,  ce  sont  des  produits  animaux,  des  parties 
d’animaux,  ou  enfin  des  animaux  tout  différents  des  entozaires. 
Quand  ce  sont  des  produits  animaux ,  ce  qu’on  nomme  des 
concrétions  lymphatiques ,  fa  structure  non  celluleuse  ou  seu¬ 
lement  gélatineuse,  ainsi  que  le  défaut  de  symétrie  dans  la  forme, 
ne  peuvent  laisser  longtemps  dans  le  doute  Un  observateur  de 
bonne  foi. 

»  Si  ce  sont  des  animaux  plus  ou  moins  tronqués,  un  peu  de 
sagacité  et  quelques  bonnes  figures  d’animaux  devront  suffire 
pour  reconnaître  l’erreur.  » 

M.  Guersant  a  indiqué  un  procédé  très  simple  pour  reconnaî¬ 
tre  si  les  pseudo-helminthes  appartiennent  au  règne  animal  ou 
au  règne  végétal.  Après  avoir  lave  et  séché  le  produit  qu’on  doit 
examiner ,  il  suffit  de  le  faire  brûler  à  la  flamme  d’une  bougie 
pour  décider  de  sa  nature.  «  Je  me  suis  servi  plusieurs  fois  de 
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ce  moyen,  dit  M.  Guersant,  particulièrement  dans  un  cas  où 
je  voulais  prouver  à  un  de  mes  confrères  que  des  fragments  de 
betteraves  rendus  par  les  selles,  et  qu’il  avait  pris  pour  des  vers 
intestinaux ,  n’en  étaient  pas.  ■> 

Si,  malgré  un  examen  attentif,  le  médecin  restait  incertain 
sur  la  nature  du  produit  anormal ,  il  ferait  bien  de  s’éclairer  des 
lumières  d’un  naturaliste. 

Nous  renvoyons  à  l’ouvrage  de  Bremser  pour  la  description 
des  pseudo-helminthes  figurés  dans  les  ouvrages  des  helmin¬ 
thologistes^). 

3°  En  étudiant  la  plupart  des  accidents  produits  par  les  lom¬ 
brics  ,  nous  avons  répondu  à  la  troisième  question ,  savoir ,  de 
distinguer  ceux  produits  par  les  vers  intestinaux ,  de  ceux  qui 
sont  le  résultat  d’autres  causes. 

Art.  V.  —  Causes. 

Les  causes  de  la  formation  des  vers  touchent  aux  plus  graves 
questions  de  la  philosophie  zoologique.  Ce  serait  complètement 
sortir  du  cadre  dans  lequel  nous  voulons  nous  renfermer  que 
de  discuter  toutes  les  hypothèses  émises  par  les  auteurs  sur  la 
formation  des  entozoaires.  Ainsi  quelques  naturalistes  ont  pré¬ 
tendu  que  ces  animaux  provenaient  du  dehors,  tout  formés  ou 
en  germes  ;  mais  qu’ils  subissaient  dans  le  corps  humain  divers 
changements,  résultant  des  nouvelles  conditions  dans  les¬ 
quelles  ils  sont  placés.  D’autres,  et  ce  sont  les  plus  nombreux, 
ont  admis  qu’ils  se  formaient  de  toutes  pièces  dans  le  corps  des 
animaux,  soit  que  le  germe  existât  primitivement  dans  le  père 
ou  la  mère ,  soit  que  la  génération  fût  spontanée. 

Rudolphi ,  Bremser  et  M.  de  Blainville  se  sont  rangés  à  cette 
dernière  opinion ,  qui  est  partagée  par  la  plupart  des  naturalistes 
et  réunit  en  sa  faveur  le  plus  grand  nombre  de  probabilités. 

Quelle  que  soit  l’opinion  que  l’on  professe  sur  l’origine  des 
vers ,  il  est  incontestable  que  plusieurs  causes  tendent  à  favori¬ 
ser  leur  développement. 

Elles  sont  de  nature  différente.  Bremser,  qui  adopte  l’hypo¬ 
thèse  de  la  génération  spontanée  des  vers  intestinaux ,  admet 
que  leur  formation  dépend  de  ce  que  le  canal  intestinal  animalise 
plus  de  substance  qic’il  ne  peut  en  être  absorbé,  en  sorte  que  la  sub~ 

{ i )  Loc.  cît. ,  p.  3ig.  j 
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stance  animalisée ,  ici  stagnante ,  est  déterminée  à  se  transformer  en 
un  tout  existant  par  lui-même,  ou  bien  en  un  ver. 

M.  Cruveilhier  admet  que  les  helminthes  intestinaux  recon¬ 
naissent  pour  cause  éloignée  une  assimilation  incomplète  de 
matériaux  nutritifs  surabondants;  opinion  qui  se  rapproche  de 
la  précédente. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  hypothèses,  la  plupart  des  helmin¬ 
thologistes  ont  reconnu  l’influence  des  causes  suivantes  : 

1°  Hérédité.  Il  est  incontestable  qu’un  certain  nombre  d’en¬ 
fants  reçoivent  de  leurs  parents  la  prédisposition  aux  maladies 
vermineuses. 

2°  L’âge.  Les  ascarides  sont  surtout  fréquents  de  l’âge  de  3  à 
10  ans.  D’après  M.  Guersant,  on"en  rencontrerait,  dans  cette 
période  de  la  vie,  chez  un  vingtième  des  enfants. 

3°  Sexe.  On  admet  généralement  que  les  lombrics  sont  plus 
fréquents  chez  les  tilles  que  chez  les  garçons. 

4°  Constitution.  On  a  dit  que  les  vers  étaient  plus  fréquents 
chez  les  enfants  blonds,  dont  la  peau  est  fine  ;  en  un  mot,  chez 
ceux  qui  ont  les  attributs  du  tempérament  lymphatique. 

5°  L’habitation  d’un  climat  froid  et  humide,  ou  d’une  maison 
humide  ,  est  considérée  comme  cause  prédisposante  par  un 
grand  nombre  d’auteurs.  On  a  dit  aussi  que  les  entozoaires  se 
développaient  en  plus  grande  abondance  en  été  et  en  automne. 

6°  -On  a  accusé  la  nourriture  de  produire  les  ascarides.  Ainsi 
plusieurs  médecins  disent  que  le  laitage  et  un  régime  exclusi¬ 
vement  végétal,  l’abus  des  fruits  y  prédisposent  d’une  manière 
évidente. 

7°  Epidémie.  On  a  vu  les  vers  intestinaux  compliquer  certaines 
maladies  qui  régnaient  épidémiquement,  et  on  en  a  conclu  qu’il 
existait  une  maladie  vermineuse  épidémique.  Tout  en  niant  la 
justesse  de  cette  conclusion ,  nous  devons  néanmoins  reconnaî¬ 
tre  que  les  conditions  sous  l’influence  desquelles  certaines  ma¬ 
ladies  régnent  épidémiquement,  et  peut-être  même  la  nature  de 
ces  affections,  contribuent  évidemment  à  la  multiplication  des 
vers.  Cette  question  est  du  reste  très  complexe. 

Art.  VI.  —  Pronostic . 

Nous  avons  fait  voir  que  le  nombre  des  maladies  causées  par 
les  vers  devait  être  regardé  comme  restreint  :  aussi  nous  ne 
pouvons  pas  considérer  leur  présence  comme  très  fâcheuse. 
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En  effet,  en  comparant  le  petit  nombre  et  la  rareté  des  acci¬ 
dents  avec  le  nombre  considérable  d’enfants  qui  ont,  à  une  cer¬ 
taine  époque  de  leur  vie ,  rejeté  des  lombrics ,  il  nous  paraît  in¬ 
contestable  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  on  ne  doit 
pas  attacher  une  grande  importance  à  la  présence  de  ces  ento- 
zoaires.  Nous  ne  saurions  partager  cependant  l’opinion  des  mé¬ 
decins  qui  pensent  que  les  lombrics  sont  plutôt  favorables  que 
défavorables  à  la  santé  des  enfants. 

L’existence  des  ascarides  ne  nous  paraît  dangereuse  que  dans 
les  cas  où  leur  nombre  est  très  considérable,  et  où  ils  occa¬ 
sionnent  quelques  uns  des  accidents  que  nous  avons  passés  en 
revue  dans  un  autre  article.  Nous  avons  fait  voir  alors  que  plu¬ 
sieurs  étaient  assez  graves  pour  entraîner  la  mort ,  et  que  d’au¬ 
tres,  bien  que  moins  funestes  ,  pouvaient  cependant  avoir  des 
suites  fâcheuses. 

Art.  VII.  —  Traitement. 

Les  opinions  des  médecins  sur  la  gravité  des  maladies  vermi¬ 
neuses  étant  différentes,  ils  n’ont  pas  tous  donné  les  mêmes 
préceptes  thérapeutiques.  Ainsi ,  ceux  qui  regardaient  la  pré¬ 
sence  des  helminthes  comme  favorable  à  la  santé  générale 
ont  recommandé  de  ne  pas  provoquer  leur  expulsion. 

D’autres,  adoptant  l’opinion  précisément  inverse ,  ont  établi 
la  nécessité  de  faire  évacuer  les  ascarides  dans  tous  les  cas  in¬ 
distinctement.  On  a  même  été  plus  loin ,  et  l’on  a  proposé  d’at¬ 
taquer  par  une  médication  spéciale  les  maladies  dites  vermi¬ 
neuses,  alors  même  qu’il  n’existait  pas  de  vers. 

.  De  cette  manière  de  voir  il  est  résulté  de  grands  abus.  Les 
médecins,  croyant  reconnaître  dans  la  plupart  des  maladies  de 
l’enfance,  des  indications  pour  l’emploi  des  vermifuges,  ont  ac¬ 
cumulé  remèdes  sur  remèdes,  dans  le  but  d’obtenir  l’expulsion 
de  ces  helminthes.  Or ,  la  plupart  des  médicaments  dits  vermi¬ 
fuges  sont  loin  d’être  innocents;  presque  tous  irritent  les  voies 
digestives,  et  pour  qui  connaît  leur  susceptibilité,  il  est  incon¬ 
testable  que  leur  emploi  inconsidéré  ne  peut  avoir  que  des 
inconvénients,  il  faut  donc  tenir  un  juste  milieu  entre  les  deux 
extrêmes. 

§  I.  Indications.  —  Les  indications  du  traitement  des  mala¬ 
dies  vermineuses  sont  très  simples  ;  elles  consistent  : 

1°  A  favoriser  l’expulsion  des  vers  ; 

2°  A  les  empêcher  de  se  reproduire; 
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3°  A  combattre  les  accidents  dont  ils  sont  l’origine. 

L’opportunité  de  la  première  indication ,  et  surtout  l’applica¬ 
tion  des  moyens  propres  à  y  satisfaire ,  varient  suivant  les  cir¬ 
constances  dans  lesquelles  se  trouve  le  malade. 

Il  faut  distinguer  les  cas  où  les  entozoaires  compliquent  une 
affection  préexistante  de  ceux  où  ils  constituent  eux-mêmes 
toute  la  maladie.  Dans  le  premier  cas,  et  surtout  lorsque  l’on  a 
affaire  à  une  affection  gastro-intestinale,  il  faut  en  général  né¬ 
gliger  les  entozoaires  sous  le  rapport  thérapeutique,  se  borner 
à  attaquer  la  maladie  principale ,  et  attendre  qu’elle  soit  guérie 
pour  traiter  les  vers. 

Il  y  a  au  contraire  indication  à  provoquer  leur  expulsion 
lorsqu’ils  occasionnent  évidemment  des  accidents  qui  compli¬ 
quent  d’une  manière  fâcheuse  la  maladie  première. 

Lorsque  ces  helminthes  existent  seuls,  il  est  convenable, 
dans  la  grande  majorité  des  cas ,  de  prescrire  un  traitement 
propre  à  les  faire  disparaître. 

§11.  Examen  des  médications.  —  On  a  proposé  un  nombre 
considérable  de  médicaments  dans  le  but  de  combattre  les  vers 
intestinaux.  Ils  appartiennent  à  différentes  classes  :  Bremser  les 
divise >  d’après  leur  mode  d’action,  en  mécaniques,  spécifiques, 
purgatifs  et  fortifiants. 

On  est  arrivé  à  employer  ces  remèdes  tantôt  par  empirisme , 
tantôt  d’après  des  idées  théoriques  préconçues.  Bremser  rap¬ 
porte  que  bon  nombre  de  médecins  ont  cherché,  en  soumet¬ 
tant  les  helminthes  sortis  du  corps  à  l’action  de  différents 
remèdes,  à  déterminer  quelles  étaient  les  substances  qui  leur 
donnaient  le  plus  rapidement  la  mort.  Il  faut  avouer  que  ces 
expériences  n’ont  pas  conduit  à  des  résultats  bien  importants  ; 
et  l’on  devait  s’y  attendre ,  car  l’on  ne  peut  agir  que  sur  les  vers 
intestinaux  rendus  parles  évacuations  et  déjà  affaiblis,  ou  bien 
sur  ceux  que  l’on  recueille  sur  les  cadavres.  Enfin  on  ne  petit 
pas  comparer  les  remèdes  qui ,  pris  à  l’intérieur,  subissent  dans 
les  voies  digestives  de  nombreuses  modifications  à  ceux  qui 
sont  mis  en  contact  à  l’air  libre  avec  les  helminthes. 

D’après  Bremser ,  les  agents  les  plus  capables  d’occasionner 
promptement  la  mort  des  vers  intestinaux  sont:  le  froid,  l’esprit 
de  vin  et  les  huiles  empyreumatiques.  L’on  a  utilisé  ces  expé¬ 
riences,  et  l’emploi  de  ces  huiles  a  joui  d’une  certaine  vogue. 

Au  nombre  des  médicaments  qui  agissent  d’une  manière  mé¬ 
canique,  Bremser  range  le  zinc,  soit  en  limaille,  soit  en  grains. 
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Le  stizolobium  (  dolicos  pruriens) ,  plante  dont  les  gousses 
sont  couvertes  de  petits  poils  qui ,  appliqués  sur  la  peau,  occa¬ 
sionnent  une  vive  démangeaison.  On  prend  une  certaine  quan¬ 
tité  de  ces  poils  dont  on  fait  un  électuaire  avec  du  sirop  com¬ 
mun  ;  on  en  donne  matin  et  soir  une  cuillerée  à  café  aux  enfants 
de  six  à  huit  ans. 

Le  charbon  pulvérisé  ,  employé  en  Islande  comme  vermi¬ 
fuge  ,  etc. 

Nous  ne  faisons  que  glisser  rapidement  sur  ces  médicaments, 
qui  ne  sont  pas  usités  dans  nos  contrées ,  ou  que  l’on  n’admi¬ 
nistre  guère  aux  enfants,  pour  insister  sur  les  anthelminthi- 
ques  proprement  dits  qui  peuvent  être  employés  avec  le  plus 
d’avantage. 

Nous  citerons  en  première  ligne  : 

La  mousse  de  Corse.  Ce  médicament  peut  être  prescrit  en 
poudre,  en  infusion  ou  en  gelée.  La  poudre  se  donne  à  là 
dose  de  1  àü  grammes  ;  l’infusion ,  à  la  dose  de  4  àL&gramm., 
que  l’on  prescrit  dans  du  lait  très  sucré.  Voiei  la  formule  de 
Chaussier  : 

7f  Mousse  de  Corse.  .......  8  grammes. 

Faites  infuser  pendant  un  quart  d’heure  dans  l’eau  bouillante. 

Ajoutez  àla  colature  de . 180  grammes. 

Sirop  de  miel . ,  .  ‘  ,  .  82  grammes. 

A  prendre  en  trois  fois  dans  les  vingt-quatre  heures. 

On  peut  aussi  faire  un  gelée  de  mousse  de  Corse  avec  du  vin 
rouge  et  de  la  cassonade  ;  les  enfants  la  prennent  assez  volon¬ 
tiers  (Trousseau  et  Pidoux).  Fieisch  prescri  t  la  mousse  de  Corse 
en  lavements  unie  à  d’autres  médicaments: 

"2f  Mousse  de  Corse 
Valériane. 

Semen-contra .  . 

Infusez  dans  deux  tasses  d’eau  bouillante  ;  passez. —  Pour  un  lavement. 

Le  semen  contra  vermes  est  très  employé.  13remser  fait  remar¬ 
quer  que,  pour  obtenir  de  bons  effets  de  ce  remède  ,  il  faut 
avoir  grand  soin  de  l’employer  lorsqu’il  est  grossièrement  pul¬ 
vérisé  et  qu’il  n’a  pas  été  conservé  depuis  longtemps.  Ce  médi¬ 
cament  doit  être  donné  en  poudre  à  la  dose  de  60  ceptigr,  à  1 
gramme  et  plus.  Goeiis  conseille  la  formule  suivante  : 


aa  8  grammes. 


en 
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3f  Pondre  <le  racine  de  valériane. 

Semen-eonlra . 

Calomel . 

Sucre  blanc . 


a  a  i  gramme. 

10  cemigr. 

2  grammes. 


Mêlez.  Faites  une  poudre  divisée  en  quatre  parties  égales. 
Deux  fois  par  jour  une  poudre. 


On  peut  aussi  le  prescrire  en  infusion  à  la  dose  de  6  à 
12  grammes  pour  deux  lasses  d’eau  bouillante  ou  de  lait. 

V  armoise ,  la  tanaisie ,  Yaurone,  Y  absinthe  ont  aussi  été  vantés 
comme  vermifuges.  M.  Cruveilhier  a  réuni  plusieurs  de  ces 
plantes  dans  un  sirop  dont  voici  la  formule  : 

"if  Follicules  de  séné. . ■  \ 

Rhubarbe . J 

Semen-contra .  .  .  I 

Aurone . .  .  >  aa  4  grammes. 

Mousse  de  Corse. . I 

Fleurs  de  tanaisie.  .....  j 

Petite  absinthe .......  J 

Infusez  à  froid  dans  24°  grammes  d’eau  ;  passez.  — Sucre,  q.  s.  —  Faites 
un  sirop  dont  on  prendra  une  cùillerée  à  bouche  le  matin  pendant  trois 
jours. 


M.  Cruveilhier  dit  que  ce  sirop  a  fait  rendre  à  des  enfants 
jusqu’à  60  ascarides  lombricoïdes  dans  une  matinée. 

Bremser  recommande  comme  très  efficace  l’emploi  d’un  élec- 
tuairedont  voici  la  formule  : 


If  Semen-contra  grossièrement  pulvérisé. 
Semence  de  tanaisie..  ..'... 
Poudre'de  valériane.  ...  .  . 

Jalap.  .  . . 

Sulfate  de  potasse.  ...... 

Oxymel  scilli tique.  .  .  .  . 


|  aa  16  grammes. 

8  grammes. 

6  à  8  grammes. 

6  à  8  grammes, 
q.s. 


Faites  un  électuaire.  —  Deux  ou  trois  cuillerées  à  café  par  jour. 

Voici  en  quels  termes  il  s’exprime  sur  le  traitement  à  suivre  : 
«  Si  l’on  me  présente  un  enfant  chez  lequel  on  remarque  plu¬ 
sieurs  des  signes  pathognomoniques  qui  caractérisent  ordinai¬ 
rement  la  maladie  vermineuse,  je  lui  donne  cet  électuaire  à  la 
dose  d’une  cuillerée  à  café  matin  et  soir.  Après  un  usage  de  ce 
médicament  continué  pendant  trois  ou  quatre  jours ,  les  excré¬ 
tions  alvines  commencent  à  devenir  plus  copieuses  et  plus  li- 
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quides  ;  elles  sont  presque  toujours  chargées  de  glaires  et  quel¬ 
quefois  de  vers.  Dans  le  cas  où  cet  électuaire  ne  produit  pas  cet 
effet ,  je  l’administre  à  plus  forte  dose  ;  pendant  l’usage  de  ce 
médicament,  le  rétablissement  du  malade  s’opère  à  vue  d’œil. 
Cela  se  caractérise  surtout  par  le  retour  de  la  gaieté  que  l’on 
remarque  ordinairement  chez  les  enfants  bien  portants.  » 

Le  traducteur  de  Bremser ,  le  docteur  Grundler ,  a  fait  ob¬ 
server  avec  raison  que  cet  électuaire,  dont  l’efficacité  ne  peut 
être  contestée,  a  l’inconvénient  d’avoir  un  très  mauvais  goût , 
ce  qui  fait  que  les  enfants  refusent  souvent  de  le  prendre  :  aussi 
nous  croyons  qu’il  est  plus  convenable  de  mettre  en  usage  le 
sirop  recommandé  par  M.  Cruveilhier. 

On  a  employé  avec  succès ,  à  l’extérieur,  des  cataplasmes 
faits  avec  les  plantes  dont  nous  venons  de  parler,  et  des  lini- 
ments  composés  de  leurs  huiles  essentielles.  On  a  conseillé 
aussi,  sous  forme  de  cataplasmes,  un  mélange  d’ail,  de  tanai- 
sie  et  d’absinthe. 

Brera  a  proposé  le  Uniment  suivant  : 


If  Fiel  de  bœuf.  . 
Savon  de  Venise. 
Huile  de  tanaisie. 


|  aa  4  grammes. 

.  .  q.  S. 


Le  camphre  tient  une  grande  place  parmi  les  médicaments 
vermicides;  on  l’a  prescrit  à  l’intérieur  et  à  l’extérieur.  Rosen 
recommandait  une  potion  camphrée,  dans  laquelle  entrait  une 
certaine  proportion  de  vinaigre  et  d’esprit  de  vin  ;  elle  est 
abandonnée. 

A  l’extérieur  on  a  prescrit  des  liniments  camphrés  sur  l’ab¬ 
domen. 

Indépendamment  des  médicaments  antbelminthiques  que 
nous  venons  de  passer  en  revue,  on  en  trouve  dans  les  auteurs 
une  foule  d’autres  que  leur  saveur  désagréable  ou  leurs  pro¬ 
priétés  irritantes  empêchent  le  plus  souvent  d’employer  chez 
les  enfants,  tels  sont  :  Vassa-fœtida ,  la  fougère ,  Y  huile  de  téré¬ 
benthine  ou  celle  de  pétrole ,  Y  huile  animale  de  Dippel ,  Y  huile  em- 
pyreumatique  de  Chabert,  etc. 

Purgatifs.  —  Les  médicaments  purgatifs  employés  dans  le 
but  d’expulser  les  ascarides  des  intestins  sont  nombreux. 
Ainsi  on  a  conseillé  : 

1°  Le  tartre  stibié.  —  Scheid  raconte  qu’Aulbert  administra 
avec  le  plus  grand  succès  un  remède  (composé  d’un  grain  et 
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demi  de  tartre  stibié,  d’un  peu  de  résine,  de  jalap  et  de  ci¬ 
nabre),  à  un  garçon  de  onze  ans  affecté  d’épilepsie  causée  par 
la  présence  d’ascarides. 

2°  Le  calomel  a  joui  d’une  grande  réputation  comme  anthel- 
minthique  ;  mais  il  ne  paraît  pas  qu’il  agisse  autrement  que 
comme  purgatif.  Plusieurs  médecins  unissent  ce  médicament 
à  quelques  uns  des  remèdes  anthelminthiques  conseillés  ci- 
dessus  ;  bon  nombre  le  regardent  comme  infidèle. 

3°  Les  huiles  ont  été  vantées,  en  particulier  l’huile  de  ricin , 
comme  un  excellent  moyen  d’expulser  les  vers, 

4Q  La  poudre  de  racine  de  jalap  peut  aussi  être  employée  ; 
elle  a  été  fortement  conseillée  par  Bremser.  C’est ,  d’après  ce 
médecin,  un  des  meilleurs  purgatifs,  et  qui,  peut-être,  possède 
en  même  temps  plus  de  vertus  anthelmintiques  que  tous  les 
autres. 

Les  toniques  ont  été  conseillés  par  les  auteurs  dans  le  but 
d’empêcher  la  reproduction  des  vers  intestinaux.  On  a  eu  prin¬ 
cipalement  recours  aux  préparations  ferrugineuses,  vantées 
d’une  manière  spéciale  par  Tourtual ,  et  aussi  aux  amers  et  en 
particulier  au  quinquina.  Nous  avons  indiqué ,  dans  plusieurs 
endroits  de  cet  ouvrage,  la  manière  d’administrer  ces  médica¬ 
ments. 

M.  Cruveiihier  conseille  de  donner  tous  les  soirs  aux  enfants 
lymphatiques  qui  rendent  des  vers  intestinaux ,  une  cuillerée 
de  vin  de  quinquina  pendant  quatre  à  cinq  jours, 

Carron  du  Villards  a  recommandé  comme  un  bon  remède  l’em¬ 
ploi  de  l’huile  de  foie  de  morue. 

Régime.  L’enfant  auquel  on  fait  subir  un  traitement  contre 
les  ascarides  doit  suivre  un  régime  particulier.  Ainsi  Bremser 
défend  l’usage  des  farineux,  des  légumes  secs  et  des  substances 
grasses  ;  il  recommande  au  malade  de  ne  pas  manger  trop  de 
pain.  Il  est  convenable  que  l’enfant  prenne  une  certaine  quan¬ 
tité  de  viande  et  un  peu  de  vin, 

§  III.  Résumé.  —  A.  Un  enfant  d’un  tempérament  lympha¬ 
tique  et  placé  dans  des  circonstances  hygiéniques  peu  favora¬ 
bles,  mais  du  reste  bien  portant,  rend  depuis  quelque  temps 
des  ascarides  lombricoïdes,  et  présente  les  symptômes  gastri¬ 
ques  attribués  à  cette  maladie.  On  prescrira  : 

1°  Une  cuillerée  à  bouche  du  sirop  dont  la  formule  a  été 
donnée  (p.  631),  ou  rinfysion  de  mousse  de  Corse ,  ou  la  poudre 
de  semeu-coutra,  ou  telle  autre  des  préparations  indiquées  ci- 
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dessus.  On  continuera  ce  traitement  pendant  cinq  ou  six  jours. 

2°  Quand  on  aura  cessé  l’usage  des  vermifuges,  il  faudra 
prescrire  une  ou  deux  cuillerées  de  vin  de  quinquina ,  et  con¬ 
tinuer  ce  traitement  pendant  plusieurs  jours. 

3°  Enfin  l’éloignement  des  causes  anti- hygiéniques  est  in¬ 
dispensable  pour  la  guérison  :  le  logement  doit  être  sec,  suffi¬ 
samment  aéré ,  et  la  nourriture  légèrement  tonique. 

Si  sous  l’influence  des  anthelminthiques  les  vers  ne  sont  pas 
évacués ,  le  médecin  fera  faire  sur  l’abdomen  des  frictions  avec 
l’huile  de  pétrole ,  ou  appliquer  des  cataplasmes  de  tanaisie  ou 
d’absinthe. 

B.  Un  enfant  qui  a  déjà  rendu  des  vers  ou  chez  lequel  on 
peut  soupçonner  la  présence  de  ces  entozoaires,  est  pris,  après 
avoir  éprouvé  de  vives  coliques ,  d’une  violente  attaque  con¬ 
vulsive. 

Le  médecin  doit  prescrire  au  moment  de  l’attaque  le  traite¬ 
ment  indiqué  (t.  II ,  p.  290). 

Puis,  dès  que  l’accès  aura  cessé,  il  prescrira  un  purgatif 
avec  le  calomel  et  le  jalap  et  ensuite  quelqu’un  des  anthelmin¬ 
thiques  conseillés  ci-dessus. 

Il  se  guidera,  pour  le  traitement  des  autres  accidents,  d’après 
les  conseils  que  nous  avons  donnés  ailleurs. 


CHAPITRE  II.  —  OXYURE  YERMICULAIRE. 


Description.  —  Le  mâle ,  de  la  longueur  d’une  ligne  ou  d’une 
ligne  et  demie,  a  le  corps  mince  ,  très  élastique  et  d’une  cou¬ 
leur  blanche.  La  partie  antérieure ,  obtuse ,  est  entourée  d’une 
membrane  transparente,  au  travers  de  laquelle  on  aperçoit, 
formant  une  espèce  de  vessie ,  un  tube  droit ,  qui  est  l’œso¬ 
phage  ,  et  qui  devient  claviforme  à  l’endroit  où  il  se  perd  dans 
un  estomac  globuleux.  Le  tube  intestinal  s’étend  dans  toute  la 
longueur  du  corps,  qui  deyient  peu  à  peu  plus  gros,  et  se  con¬ 
tourne  en  spirale  vers  la  queue. 

La  femelle  est  plus  grande  q:ue  le  mâle,  et  acquiert  une  lon¬ 
gueur  de  4  à  5  lignes,  La  conformation  de  la  partie  antérieure 
ressemble ,  par  sa  structure  intérieure  et  extérieure,  à  celle  du 
mâle,  jusqu’à  l’endroit  où  se  termine  l’œsophage,  À  partir  de 
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ce  point,  le  canal  alimentaire  est  entouré  de  tous  côtés  par 
les  oviductes. 

Le  ver  augmente  de  grosseur  depuis  la  tête  jusque  vers  le 
premier  tiers  de  sa  longueur;  au-delà  il  devient  plus  mince,  et 
la  queue  se  termine  en  forme  de  poinçon,  tellement  fin  à  son 
extrémité,  que  l’œil  non  armé  du  microscope  a  peine  à  l’aper¬ 
cevoir. 

Bremser,  à  qui  nous  avons  emprunté  cette  description,  a 
remarqué  que  l’on  trouvait  dans  les  auteurs  beaucoup  d’exem¬ 
ples  où  des  larves  de  mouches  et  des  articulations  détachées 
du  ténia  avaient  été  prises  pour  cette  espèce  de  vers. 

Siège.  —  L’oxyure  vermiculaire  occupe  toujours  l’extrémité 
inférieure  du  rectum  ;  cependant  Bremser  dit  en  avoir  rencon¬ 
tré  dans  le  cæcum. 

Symptômes.  —  Dans  quelques  cas  rares,  sa  présence  n’occa¬ 
sionne  aucune  incommodité;  mais  le  plus  souvent  il  n’en  est 
pas  ainsi  :  il  cause  de  très  vives  démangeaisons ,  et  quelquefois 
des  douleurs  atroces.  On  trouve  dans  les  auteurs  des  exemples, 
d’accidenls  nerveux  graves  qui  ont  été  le  résultat  de  la  pré¬ 
sence  de  ces  vers.  Le  fait  n’a  rien  d’étonnant  pour  qui  connaît 
l’influence  des  démangeaisons  sur  le  système  nerveux.  M.  Cru- 
veilhier  rapporte  le  fait  suivant  : 

«Un  enfant  de  neuf  ans  était  réveillé  toutes  les  nuits  àla  même  heure  par 
des  douleurs  intolérables  à  la  région  de  l’anus.  Ce  malheureux  enfant  pous¬ 
sait  des  cris ,  se  comprimait  le  fondement  et  se  traînait  dans  l’appartement. 
La  périodicité  des  douleurs  me  fit  d’abord  penser  à  une  fièvre  intermit¬ 
tente.  Je  lui  administrai  le  sulfate  de  quinine  en  potion,  puis  des  lave¬ 
ments  ,  mais  sans  effet.  J’eus  l’idée  que  ces  douleurs  périodiques  pouvaient 
tenir  à  des  oxyures  ;  j’examinai  l’anus ,  et  je  trouvai  au  fond  des  plis  plu¬ 
sieurs  de  ces  petits  animaux  qui  s’agitaient  avec  vivacité.  Un  peu  d’onguent 
gris ,  posé  sur  l’anus  pendant  quelques  jours ,  enleva  les  douleurs  avec  la 
cause.  ■> 

Les  oxyures  n’occasionnent  guère  de  démangeaisons  vives 
que  lorsque  les  enfants  sont  couchés.  Il  est  probable  que  la 
chaleur  du  lit  excite  ces  helminthes,  et  que  les  démangeaisons 
sont  le  résultat  de  leurs  mouvements  multipliés. 

Le  voisinage  du  rectum  et  des  organes  génitaux  fait  que  les 
oxyures  occasionnent  quelquefois  une  excitation  sympathique 
ou  mécanique  qui  a  pour  effet  de  déterminer  chez  les  jeunes 
filles  un  écoulement  vaginal ,  et  de  provoquer  la  masturbation 
chez  les  enfants  des  deux  sexes. 
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Pronostic.  —  Comme  Bremser  Fa  remarqué,  «  céttë  espèce 
de  vers  est  non  seulement  la  plus  incommode  pôür  l’espèce 
humaine,  mais  elle  eist  aussi  la  plus  difficile* ^combattre,  car 
on  a  beau  provoquer  l’évacuation  de  ces  animaux,  il  en  reste 
toujours  dans  lés  replis  des  intestins  ;  et  comme  ils  se  régénè¬ 
rent  avec  une  rapidité  étonnante,  les  mêmes  inconvénients  ne 
tardent  pas  à  recommencer.  •> 

Traitement!  —  'Les  accidents  qué  ces  vers  peuvent  occasion¬ 
ner  doivent  engager  le  praticien  à  en  débarrasser  promptement 
le  malade.  Les  différents  remèdes  que  nous  avons  conseillés 
dans  l’article  précédent  sont  rarement  administrés  par  la  bou¬ 
che,  vu  que  sous  cette  forme  ils  ne  produiraient  pas  en  géné¬ 
ral  l’effet  désiré.  Cependant  Bremser  conseille  l’usage  de  son 
électuaire  (voy.  p.  632)  à  la  dose  d’une  cuillerée  à  café  matin 
et  soir. 

Le  docteur  de  West  a  recommandé  l’administration  à  l’inté¬ 
rieur  des  fleurs  de  soufre  à  la  dose  de  50  à  75  centigrammes. 
Ce  médicament  doit  être  pris  à  jeun ,  et  pendant  un  certain 
temps  (1). 

Les  remèdes  les  plus  usités  sont  des  médicaments  topiques 
administrés  sous  forme  de  lavements  ou  de  pommades.  Ainsi 
on  pourra  mettre  en  usage  un  grand  nombre  de  lavements  dif¬ 
férents  : 

1°  Lavement  d’eau  froide  simple  conseillé  par  Yan-Swiéten  ; 

2°  D’absinthe  : 

“if  Herbe  d’absinthe.  .  .  .  .  .  8  à  16  grammes. 

Faites  infuser  dans  eau.  ....  60  grammes. 

(Fraenfeel.) 

3°  D’ail  et  d’assa-fœtida  ; 

'2f  Bulbe  -d’ail  frais . .  8  grammes. 

Faites  infuser  dans  125  grammes  d’eau  bouillante;  ajoutez  a’ia  colature: 

Assa-foetida  dissoute  dans  ün  jaune  d’oeuf.  i  gramme.  ' 
(Fraenkel.) 

4°  D’huile  d’olive  (ils  ont  l’avantage  de  faire  cesser  sur-le- 
champ  les  démangeaisons). 

5°  D’eau  de  chaux  : 


(i)  Bremser,  loc.  cit.,  p.  449- 
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^Eau  de  chaux . 90  grammes. 

Décoction  de  guimauve . 3o  grammes. 


(Fraeokel.) 

6°  De  sulfure  de  potasse  : 

Sulfure  de  potasse . 3o  à  60  centigr. 

Eau . .  .  a5o  grammes. 

(Guersant.) 

Bremser  recommande  que  le  malade  ne  prenne  le  lavement 
qu’après  avoir  été  à  la  selle,  afin  de  le  garder  le  plus  long¬ 
temps  possible. 

On  a  aussi  conseillé  des  onctions  avec  de  l’onguent  mercu¬ 
riel  appliqué  en  petites  doses  et  pendant  plusieurs  jours  de 
suite  au  pourtour  de  l’anus.  Nous  avons  vu  plus  haut  que  ce 
moyen  avait  réussi  entre  les  mains  de  M.  Cruveilhier. 

Lorsque  les  oxyures  se  sont  introduits  dans  le  vagin ,  on  peut 
prescrire  en  douches  quelques  uns  des  médicaments  que  nous 
avons  conseillés  en  lavements.  Il  est  convenable  aussi  de  don¬ 
ner  quelques  bains  sulfureux  ou  alcalins.  Bremser  recommande 
comme  un  excellent  moyen  une -injection  d’eau  froide  avec  un 
peu  de  vinaigre. 

Le  régime  sera  celui  que  nous  avons  indiqué  dans  l’article 
précédent. 


APPENDICE 


CHAPITRE  I.  —  CONSIDÉRATIONS  SUR  L’ÉTAT 
PHYSIOLOGIQUE. 


S’il  est  nécessaire  au  médecin  de  connaître  l’état  physiolo¬ 
gique  pour  arriver  avec  quelque  certitude  au  diagnostic  des 
maladies  ,  c’est  surtout  dans  l’enfance  que  cette  connaissance 
est  indispensable. 

En  effet ,  si  le  praticien  ne  l’a  pas  acquise ,  il  sera  chaque 
jour  exposé  à  commettre  de  graves  erreurs  au  lit  du  malade. 
Tantôt  il  restera  indécis  de  savoir  si  le  pouls  est  fébrile  ou  nor¬ 
mal;  tantôt,  frappé  de  la  rapidité  des  mouvements  inspira¬ 
toires  et  de  la  force  du  murmure  vésiculaire ,  il  pourra  croire 
à  une  lésion  grave  des  organes  de  la  respiration  ;  ailleurs ,  le 
volume  de  la  tête ,  la  non-ossification  des  fontanelles,  lui  en 
imposeront  pour  un  état  morbide ,  ou  bien  encore  le  dévelop¬ 
pement  et  le  ballonnement  de  l’abdomen ,  joints  à  un  peu  de 
diarrhée  passagère,  attireront  exclusivement  son  attention, 
lorsque  d’autres  phénomènes  plus  cachés  échapperont  à  ses  re¬ 
cherches.  Énumérer  toutes  les  erreurs  que  peut  causer  l’igno¬ 
rance  de  l’état  physiologique  aux  diverses  périodes  de  l’enfance 
nous  entraînerait  dans  de  trop  longs  détails,  et  cependant  nous 
regarderions  comme  très  utiles  des  recherches  spéciales  sur  ce 
sujet.  Un  tel  travail  suppléerait,  en  partie  du  moins,  au  manque 
d’expérience.  Nous  aurions  donc  désiré  consigner  ici  les  résul¬ 
tats  de  quelques  recherches  entreprises  dans  le  but  de  remplir 
cette  lacune  ;  mais  nous  ne  pouvons  en  donner  qu’un  résumé 
très  succinct,  parce  que,  d’une  part,  ^abondance  de  nos  ma¬ 
tériaux  nous  a  entraînés  pour  le  reste  de  notre  travail  bien  au- 
delà  des  limites  que  nous  nous  étions  tracées,  et  que,  d’autre 
part ,  nous  désirons  compléter  plusieurs  parties  encore  inache¬ 
vées  de  cette  étude. 

Constitution.  —  Depuis  le  moment  où  l’enfant  commence  à 
marcher  et  à  balbutier  quelques  mots ,  jusqu’à  celui  où  il  de¬ 
vient  pubère  ,  ses  organes  se  développent  et  subissent  de 
telles  modifications,  qu’en  peu  d’années  il  n’est  plus  re- 
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connaissable.  Non  seulement  le  corps  a  pris  des  proportions 
nouvelles,  mais  l’expression  de  la  figure  n’est  plus  la  même,  et 
le  caractère  est  mieux  dessiné.  Sans  nous  arrêter  à  décrire  les 
variétés  de  la  constitution  aux  différentes  périodes  du  jeune 
âge,  nous  dirons  que,  plus  l’enfant  est  jeune  et  plus  sa  peau 
est  blanche  et  fine,  ses  chairs  molles  et  flasques,  plus  sa  con¬ 
stitution  offre  les  caractères  du  tempérament  auquel  on  a  donné 
le  nom  de  lymphatique  ;  non  pas,  comme  Gardien  le  disait 
avec  justesse,  parce  que  le  système  lymphatique  est  plus  déve¬ 
loppé,  mais  parce  qu’il  offre  moins  d’énergie. 

A  cette  époque ,  en  effet  .  l’enfant  n’oppose  qu’une  résistance 
médiocre  aux  influences  qui  agissent  sur  lui  ;  les  voies  digestives 
sont  très  impressionnables  :  un  écart  de  régime,  peu  nuisible 
quelquesannéesplus  tard,  détermine  alors  delà  diarrhée;  le  re¬ 
froidissement  est  facile,  et  si  l’on  n’a  pas  soin  d’entretenir  sur 
toutes  les  parties  du  corps  une  chaleur  suffisante ,  les  extrémités 
deviennent  violettes,  froides,  gonflées  ;  les  lèvres  bleuissent  ; 
lés  paupières  sont  cernées;  la  figure  pâlit.  Dans  cet  état,  bien 
que  le  corps  soit  maintenu  à  une  température  convenable,  l’en¬ 
fant  souffre  et  reste  étendu  presque  sans  vie  dans  son  berceau , 
ou  demeure  immobile  sur  son  siège,  avec  la  souffrance  peinte 
sur  le  visage. 

A  mesure  qu’il  avance  en  âge ,  il  perd  cette  susceptibilité  et 
cette  faiblesse;  ses  chairs  se  raffermissent;  la  chaleur  se  distribue 
plus  également  à  ses  extrémités ,  ou  bien  le  froid  qu’il  éprouve 
ne  l’empêche  pas  de  réagir  et  de  chercher  dans  ses  jeux  et 
dans  le  mouvement  le  remède  à  cette  pénible  impression. 

Du  pouls .  —  La  tendance  au  refroidissement  qui  existe  chez 
les  très  jeunes  sujets  dépend  sans  doute  d’une  imperfection  de 
l’hématose ,  car  le  sang  qui  porte  la  chaleur  dans  tout  le  corps 
circule  plus  rapidement  à  cet  âge  qu’à  un  autre ,  et  devrait  en 
conséquence  porter  plus  de  chaleur  dans  les  organes. 

On  a  reconnu  depuis  longtemps  que  les  battements  du  cœur 
et  les  mouvements  respiratoires  sont  plus  nombreux  et  plus  ra¬ 
pides  chez  les  enfants  que  chez  l’adulte.  Plusieurs  pathologistes 
se  sont  occupés  de  l’étude  du  pouls  normal  chez  l’enfant;  nous- 
mêmes  avons  fait  quelques  recherches  à  ce  sujet.  Rappelons 
d’abord  que,  d’après  M.  Yalleix ,  la  moyenne  du  nombre  des 
pulsations  est,  à  l’âge  de  11,8  mois,  de  129,9;  à  23,6  mois, 
de  121  ;68.  D’après  M.  Trousseau,  le  pouls  des  enfants  de 
6  mois  à  1  an  varie  de  100  à  160,  tandis  que  de  1  an  à 
51  mois,  il  est  de  96  à  140.  A  partir  de  ce  moment,  la  progrès- 
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sion  décroissante  continue.  De  3  à  5  ans ,  il  varie  de  72  à  1 10,  de 
6  à  10  ans  de  64  à  104;  et  (le  10  à  15,  il  se  limite  entre  60  et  80. 

Il  est  en  outre  prouvé  que  le  pouls  est  plus  fréquent  pendant 
la  veille  que  pendant  le  sommeil ,  pendant  la  digestion  qu’avant 
elle,  après  les  mouvements  violents ,  les  exercices,  les  émo¬ 
tions  qu’après  un  certain  temps  de  repos.  Enfin ,  les  pulsations 
sont  un  peu  plus  nombreuses  chez  les  filles  que  chez  les  garçons. 
Les  résultats  auxquels  nous  sommes  arrivés  s’accordent  sur 
tous  ces  points  avec  ceux  des  pathologistes  qui  ont  écrit  sur  le 
même  sujet. 

On  voit  donc  que  la  fréquence  seule  du  pouls  ne  suffît  pas 
pour  indiquer  un  état  fébrile,  parce  que  pendant  la  sânté  par¬ 
faite,  et  même  pendant  le  repos,  les  variations  sont  nombreuses 
à  un  même  âge,  et,  comme  on  l’a  déjà  fait  remarquer  depuis  • 
longtemps,  un  certain  nombre  de  pulsations,  fébrile  chez  un 
enfant,  ne  le  sera  pas  chez  un  autre  du  même  âge. 

Dans  l’état  de  veille,  le  pouls  est  régulier ,  tranquille;  saplé- 
nitude  et  sa  force ,  toutes  circonstances  égaies,  sont  d’autant 
plus  marquéès  que  l’enfant  est  plus  âgé. 

Chaleur.  — La  peau  est  fine ,  douce ,  et  donne  la  sensation 
d’une  chaleur  agréable,  plus  marquée  au  tronc  qu’aux  extré¬ 
mités  :  si  la  chaleur  est  vive ,  sèche  et  âcre,  il  y  a  fièvre  ,  quel  \ 
que  -soit  l’état  du  pouls.  Dans  quelques  cas ,  l’accélération  des  I 
pulsations  semble  s’accompagner  d’un  véritable  refroidissement  ; 
alors,  il  est  difficile  j  à  moins  que  le  pouls  ne  soit  très  fréquent, 
de  décider  si  la  fièvre  existe.  La  connaissance  antérieure  du 
nombre  normal  des  pulsations,  dans  ces  cas  particuliers,  peut 
seule  donner  une  indication  positive. 

De  la  respiration.  —  S’il  est  utile  de  connaître  l’état  du  pouls 
et  de  la  chaleur,  il  l’est  autant  peut-être  de  ne  pas  ignorer  le 
nombre  et  les  caractères  des  mouvements  respiratoires,  la  forme 
et  les  dimensions  de  la  poitrine,  la  nature  des  bruits  normaux 
que  révèle  l’oreille  appliquée  sur  le  thorax. 

Nombre  des  mouvements  inspiratoires.  —  A  l’âge  de  2  à  5  ans 
les  inspirations  varient  pendant  la  veille,  entre  20  et  32  par 
minute  ;  de  20  à  28,  à  l’âge  de  6  à  10  ans  ;  de  12  à  28  dans  l’âge 
suivant.  Quelques  erreurs  peu  notables  peuvent  exister  dans 
les  chiffres  que  nous  donnons  ici;  ils  sont  cependant  assez 
exacts  pour  pouvoir  servir  de  guide.  Les  mouvements  inspira¬ 
toires  sont  réguliers,  amples,  se  font  sans  bruit,  et  sont  quel¬ 
quefois  coupés ,  surtout  pendant  le  sommeil ,  et  chez  les  plus 
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jeunes  sujets,  par  des  inspirations  longues  et  profondes,  par  de 
véritables  soupirs.  En  général ,  les  causes  qui ,  pendant  l’état 
de  santé,  influent  sur  l’accélération  du  pouls,  influent  aussi , 
mais  d’une  manière  moins  manifeste  .jsn'r  celle  de  la  respiration. 

Forme  normale  du  thorax  et  de  l’abdomen.  —  La  poitrine  des 
enfants,  plus  ou  moins  bombée  ou  aplatie  en  avant,  va  en  aug¬ 
mentant  de  dimensions  de  haut  en  bas,  et  en  s’arrondissant  de 
manière  à  se  continuer  presque  sans  limites  avec  l’abdomen  ;  la 
clavicule,  les  côtes  et  les  apophyses  épineuses  font  une  saillie 
proportionnée  à  la  maigreur.  Il  en  résulte  que  la  cage  thora¬ 
cique  a  une  forme  assez  régulièrement  conoïde,  plus  aplatie  à 
la  partie  postérieure  qu’à  l’antérieure .  Mais  cette  disposition , 
qui  est  véritable  à  partir  de  l’âge  de  six  ans ,  est  différente  dans 
la  période  de  la  vie  qui  précède. 

En. raison  de  l’embonpoint  plus  considérable,  ou  parce  que 
les  os  et  les  muscles  sont  moins  formés,  les  saillies  sont  peu 
prononcées  à  la  surface  du  thorax,  qui  est  ainsi  plus  égal.  Ce¬ 
pendant  sa  forme  est  loin  d’être  régulière  :  un  peu  au-dessous 
du  mamelon ,  il  existe  le  plus  ordinairement  une  dépression 
circulaire  qui ,  partant  de  l’appendice  xiphoïde ,  se  porte  trans¬ 
versalement  jusque  sur  les  parties  latérales  du  thorax  :  au-des¬ 
sous  ,  les  fausses  côtes  se  relèvent  pour  former  la  partie  supé¬ 
rieure  de  la  cavité  abdominale.  Cette  dépression  des  côtes  ré¬ 
pond  aux  attaches  du  diaphragme  :  elle  est  le  commencement 
d’une  disposition  analogue,  mais  bien  plus  avancée,  que  pré¬ 
sente  la  poitrine  des  rachitiques,  et  elle  dépend  de  la  sou¬ 
plesse  des  côtes  ou  plutôt  de  leurs  cartilages.  Le  mécanisme  par 
lequel  elle  se  produit  est  le  même  que  celui  de  la  déformation 
de  la  poitrine  chez  les  rachitiques.  Cette  disposition  nous  paraît 
être  plus  fréquente  chez  lès  enfants  primitivement  faibles  que 
chez  ceux  dont  la  constitution  est  robuste.  Ce  n’est  que  lorsque 
les -côtes  ont  pris,  parles  progrès  de  l’âge,  une  solidité  plus 
considérable ,  qu’elles  résistent  suffisamment  aux  influences  qui 
tendent  à  déformer  la  poitrine. 

La  dépression  dont  nous  venons  de  parler,  le  soulèvement 
des  fausses  côtes  à  la  base  du  thorax,  l’étroitesse  du  petit  bas¬ 
sin  qui  fait  saillir  tous  les  organes  abdominaux,  déterminent 
chez  les  plus  petits  enfants  une  opposition  remarquable  entré 
la  poitrine  et  l’abdomen.  Celui-ci,  volumineux,  globuleux, 
tendu  par  les  gaz ,  paraît  souvent  en  disproportion  avec  l’étroi¬ 
tesse  du  thorax  :  il  ne  faut  pas  s’en  laisser  imposer  par  cette 
disposition  qui  est  normale,  et  croire  avec  beaucoup  de  mères 
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que  les  plus  jeunes  enfants  sont  atteints  du  carrèàu  ou  de  toute 
autre  maladie  abdominale,  parce  que  leur  ventre  est  plus  vo¬ 
lumineux  que  celui  des  enfants  d’un  autre  âge.  C’est,  en  effet, 
seulement  quelques  années  plus  tard,  que  le  bassin  se  déve¬ 
loppe,  que  les  côtes  deviennent  solides,  que  le  foie  lui-même 
diminue  proportionnellement  de  volume ,  en  sorte  que  les  or¬ 
ganes  abdominaux  supérieurs  et  inférieurs  ne  faisant  aucune 
saillie,  il  n’existe  plus  de  délimitation  marquée  entre  la  poitrine 
et  l’abdomen. 

Diamètres  du  thorax.  —  Après  cet  aperçu  sur  l’apparence  ex¬ 
térieure  des  deux  cavités  splanchniques,  nous  ne  croyons  pas 
inutile  de  dire  quelques  mots  sur  les  dimensions  précises  de  la 
cage  thoracique  ,  en  tenant  compte  de  l’âge  et  de  la  taille  des 
enfants.  Désireux  de  ne  pas  allonger  inutilement  ce  travail, 
nous  donnons  le  résultat  de  nos  recherchés  sans  commentaires. 
Nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  de  prendre  les  mesures  sui¬ 
vantes  chez  des  enfants  âgés  de  moins  de  trois  ans. 

TA.BI.EAU  DES  DIAMÈTRES  DE  LA  POITRINE  AUX  DIFFERENTS  AGES  (i). 

3  ans  i/o.  à  5.  6  à  i o  ans.  1 1  «  i  5  ans. 

Longueur  du  sternum.  .  .  ••  .  i  l  à  i3 cri'  12  à  i5cn*  i2,5ài8em 

Longueur  de  la  colonne  dorsale.  .  i'4  à  22  18  à  25,5  28  à  29 

Espace  intercoraeoïdien.  .  .  .  1 3,5^ à).  17  i5  à 20  19, 5 à  brj: 

Diamètre  sous  -  axil«  (  expiration.  .  5o  à  60  (2)  54  à  66,5  68  à  85 

taire  pendant  1’  (inspiration.  5o,5à6o,5  55,5  à  67, 5  69, 5  à  86,5 

Diamètre  sous-iname-j  expiration.  .  52  à  61  (3)  55  à  66  66  à  78 

ionien  pendant  1’  (inspiration.  52,5à6i,25  55,5  à  67  68  à  80 

faille.  .  .  .  .  .  .  -  •  .  82  à  95  90  à  127  125  à  i34 

(1)  Nous  avons  pris  ces  mesures  sur  37  enfants  bien  portants  et  bien 
constitués.  Nous  avons  mesuré  leur  poitrine  en  les  faisant  asseoir  et  en 
maintenant  leur  tête  et  leur  tronc  dans  une  rectitude  convenable,  de  ma¬ 
nière  à  n’avoir  ,  autant  que  possible  ,  aucune  inclinaison  en  aucun  sens ,  et 
une  position  identique.  La  longueur  du  sternum  a  été  mesurée  depuis  la 
partie  supérieure  de  cei  os  jusqu’à  celle  de  l’appendice  xiphoïde;  la  lon¬ 
gueur  de  la  colonne  dorsale,  depuis  la  septième  vertèbre  cervicale  jusqu’à 
la  douzième  dorsale. 

Le  diamètre  sous-axillaire  est  la  circonférence  du  thorax  prise  horizon¬ 
talement  au-dessous  des  aisselles,  les  bras  étant  rapprochés  du  corps. 

Le  diamètre  sous  -  mameloriien  est  la  même  circonférence  prise  au-des¬ 
sous  du  mamelon. 

(2)  Une  fois  nous  avons -noté  4°  chez  un  enfant  de  trois  ans,  très  petit 
et  très  chétif,  mais  bien  constitué. 

(3)  Nous  avons  noté  43  chez  le  même  enfant,  dont  la  taille  n’était  aussi 
que  de  76  centimètres. 
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Les  différents  diamètres  de  la  poitrine  vont  en  croissant  avec 
l’âge,  quand  on  embrasse  dans  le  môme  ensemble  plusieurs 
années.  Mais  il  n’en  est  plus  ainsi  quand  on  considère  plusieurs 
enfants  du  même  âge,  comparés  à  ceux  d’un  autre  âge; 
alors  il  est  facile  de  reconnaître  que  les  rapports  entre  les  di¬ 
verses  mesures  de  la  poitrine  sont  loin  d’être  les  mêmes. 

Nous  remarquons  encore  que  le  diamètre  sous-axillaire, 
moindre  que  le  sous-mamelonien  chez  les  plus  jeunes  enfants, 
devient  à  peu  près  égal,  puis  plus  considérable  chez  les  plus 
âgés  :  cela  dépend  ,  d’une  part,  du  développement  des  épaules 
chez  ces  derniers;  d’autre  part  de  ce  que  chez  les  plus  jeunes 
la  base  du  thorax  est  très  évasée  malgré  la  dépression  sous-ma- 
melonienne.  En  effet,  les  fausses  côtes  soulevées  par  les  or¬ 
ganes  abdominaux ,  éloignent  la  base  du  thorax  de  la  colonne 
vertébrale,  autant  que  peut  le  permettre  le  diaphragme. 

Notre  tableau  montre  encore  que  l’inspiration  augmente  le 
diamètre  sous-axillaire  de  5  millimètres  chez  les  plus  jeunes 
enfants,  de  15  chez  les  plus  âgés.  Toutefois,  ce  chiffre  est  seu¬ 
lement  le  cas  le  plus  fréquent,  car,  chez  quelques  uns  des 
premiers,  nous  avons  noté  une  augmentation  de  1  centimètre  et 
une  de  2  centimètres  chez  plusieurs  des  autres. 

Il  est  assez  singulier  de  voir  que  l’augmentation  n’est  pas  plus 
considérable  pour  le  diamètre  sous-mamelonien  que  pour  le 
sous-axillaire,  si  ce  n’est  peut-être  chez  les  enfants  plus  âgés,  où 
il  est  plus  habituellement,  mais  non  toujours,  de  2  centimètres. 

Nous  ajouterons  en  outre  aux  résultats  fournis  par  ce  tableau 
qu'ayant  mesuré  comparativement  les  deux  côtés  de  la  poitrine, 
nous  les  avons  trouvés  égaux  dans  la  grande  majorité  des  cas  ; 
dans  un  petit  nombre  cependant  (3  fois  sur  37), nous  avons 
constaté  un  centimètre  en  plus  du  côté  droit. 

Enfin  notre  tableau  montre  que  les  diamètres  de  la  poitrine 
vont  en  croissant  comme  la  taille;  mais  si  nous  avions  présenté 
le  détail  de  chaque  observation,  il  eût  été  facile  de  voir  qu’il  n’y 
a  que  des  rapports  très  éloignés  entre  la  taille ,  la  dimension  de 
la  poitrine  et  l’âge  des  enfants.  Il  est  inutile  d’insister  sur  ces 
détails  connus  de  tout  le  monde. 

Des  déformations  de  la  poitrine.  —  La  poitrine  des  enfants  peut 
subir  des  changements  de  forme  dont  il  est  utile  de  connaître  la 
nature  et  les  effets ,  parce  qu’il  en  peut  résulter  des  erreurs 
graves  de  diagnostic.  Deux  causes  seulement  peuvent,  à  notre 
connaissance,  déterminer  ces  déformations,  le  ramollissement 
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rachitique  des  côtes ,  et  les  maladies  de  la  plèvre.  Il  en  résulte 
tantôt  une  ampliation  anormale ,  tantôt  un  rétrécissement  de 
l  un  ou  de  l’autre  côté  du  thorax.  Nous  avons  parlé  ailleurs 
des  effets  exercés  sur  la  cage  thoracique  par  les  maladies  de  la 
plèvre  (  Voy.  Pleurésie ,  Pneumothorax ,  'Tuberculisation  de  la 
plèvre),  mais  n’ayant  pas  fait  rentrer  le  rachitisme  dans  le  cercle 
de  nos  études,  nous  consignons  ici ,  vu  i’importance  du  sujet, 
quelques  recherches  sur  les  déformations  du  thorax  que  cette 
maladie  détermine.  Les  pages  suivantes  sont  l’extrait  d’un  mé¬ 
moire  plus  détaillé  que  nous  avons  publié  dans  le  Journal  des 
connaissances  médico-chirurgicales  (avril  et  mai  1840).  Elles  doi¬ 
vent  être  considérées  comme  une  sorte  d’appendicé  à  l’étude 
de  la  poitrine  des  enfants  bien  portants.  En  effet,  on  est  sou¬ 
vent  appelé  à  donner  des  soins  à  des  sujets  rachitiques  affectés 
des  mêmes  maladies  que  les  enfants  dont  la  poitrine  est  bien 
conformée.  Il  est  donc  important  de  connaître  ces  nouvelles 
conditions  physiologiques,  afin  d’apprécier  les  causes  d’erreurs 
auxquelles  elles  peuvent  donner  naissance. 

Lorsque  la  déformation  rachitique  du  thorax  est  portée  à  un 
haut  degré,  le  sternum,  qui  paraît  fortement  projeté  en  avant, 
est  bombé,  presque  anguleux  de  haut  en  bas  ;  immédiatement 
après  lui ,  les  cartilages  se  portent  en  arrière ,  comme  s’ils  al¬ 
laient  toucher  la  colonne  vertébrale  ;  de  là  résulte  un  aplatis¬ 
sement  extraordinaire  des  régions  axillaires,  qui  sont  rentrées, 
et  concaves. 

Ce  premier  coup  d’œil  ne  suffit  pas  pour  saisir  tout  l’ensem¬ 
ble  des  difformités  de  la  poitrine;  on  voit  bientôt  que  sur  les 
côtés  du  thorax  il  existe  deux  séries  de  nodosités  qui  répondent 
à  l’union  des  cartilages  et  des  côtes,  en  sorte  qu’elles  for¬ 
ment  deux  lignes  qui ,  parties  du  haut  du  thorax  en  avant,  se 
dirigent  en  bas  et  en  dehors,  de  manière  à  circonscrire  entre 
elles  une  sorte  de  carapace ,  soit  arrondie,  soit  anguleuse ,  plus 
large  à  la  partie  inférieure  qu’à  la  partie  supérieure ,  formée 
par  le  sternum,  qui  est  comme  poussé  en  avant  par  les  carti¬ 
lages  costaux".  Ces  saillies  arrondies ,  mamelonnées ,  dépendant 
évidemment  des  os ,  sont  plus  considérables  à  la  base  de  la  poi¬ 
trine;  elles  siègent  à  la  partie  la  plus  déprimée  du  thorax,  ou 
un  peu  en  avant ,  et  semblent  toucher  les  côtés  du  corps  des 
vertèbres.  Le  rétrécissement  existe  dans  presque  toute  la  hau¬ 
teur  depuis  la  deuxième  ou  troisième  côte  jusqu’au-dessous  du 
mamelon  ;  à  ce  niveau  ,  les  fausses  côtes  se  relèvent  et  forment 
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une  saillie  qui  enveloppe  la  partie  supérieure  de  l’abdomen  • 
elles  augmentent  ainsi  la  dépression  thoracique  et  ajoutent 
l’apparence  à  la  réalité. 

D’autre  part,  les  viscères  abdominaux  ,  ne  pouvant  être  dé¬ 
primés  par  les  parois  molles  qui  les  renferment,  forment  à  l’ex¬ 
térieur  un  relief  très  évident.  Le  foie  à  droite ,  l’estomac  à  gau¬ 
che,  soulèvent  les  fausses  côtes  ,  mais  presque  toujours  iné¬ 
galement  ,  en  sorte  que  la  poitrine  paraît  un  peu  déjetée,  tantôt 
d’un  côté,  tantôt  de  l’autre.  Le  ballonnement  des  intestins,  habi¬ 
tuel  au  bas  âge,  complète  la  forme  sphérique  de  l’abdomen  ;  en 
sorte  que  le  globe  abdominal  est  comme  coiffé  par  la  partie  infé¬ 
rieure  de  la  poitrine  qu’il  dilate,  tandis  que  la  partie. supérieure 
de' cette  dernière  cavité  reste  déprimée  :  on  dirait,  s’il  nous 
était  permis  de  nous  servir  d’une  comparaison  aussi  triviale,  un 
de  ces  jouets  d’enfant  connu  sous  le  nom  de  poussah. 

Si  l’on  examine  ensuite  la  poitrine  à  sa  partie  postérieure ,  on 
voit  que  toute  cette  partie  du  thorax  est  bien  conformée,  mais  que 
le  bas  de  la  région  dorsale  présente  une  courbure  qui  s’étend 
sur  toute  la  région  lombaire ,  courbure  unique ,  à  concavité  an¬ 
térieure,  s’effaçant  en  grande  partie  lorsqu’on  soulève  l’enfant, 
ce  qui  fait  supposer  qu’elle  est  causée  par  l’affaissement  des 
cartilages  intermédiaires  ;  courbure  qui,  diminuant  ainsi  la 
hauteur  verticale  de  l’abdomen ,  contribue  encore  à  lui. donner 
la  forme  globuleuse  que  nous  avons  notée.  Quelquefois  cepen¬ 
dant  la  poitrine  présente  en  arrière  une  légère  déformation, 
mais  elle  ne  tient  pas  au  thorax  lui-même  r  c’est  une  saillie  delà 
région  des  omoplates  due  à  l’épaississement  rachitique  de  ces  os, 
circonstance  importante ,  et  sur  laquelle  nous  reviendrons 
bientôt. 

Si,  après  avoir  examiné  la  poitrine  à  l’extérieur,  on  étudie 
ses  mouvements  et  la  manière  dont  s’exécutent  l’expansion  et 
le  rétrécissement  de  la  cage  osseuse,  on  observe  une  série  de 
phénomènes  des  plus  remarquables,  qui  nous  serviront  à  expli¬ 
quer  ce  rétrécissement. 

En  effet',  pendant  chaque  inspiration ,  l’abdomen  se  gonfle 
considérablement;  la  poitrine,  au  contraire,  se  rétrécit  de  ma¬ 
nière  à  exagérer  la  forme  que  nous  avons  décrite  ;  le  rétrécis- 
sementestsurtout  remarquable  un  peu  au-dessous  du  mamelon  : 
on  dirait  qu’une  ceinture  étrangle  circulairement  la  poitrine  et 
tend  à  pousser  en  bas  les  organes  abdominaux.  Au-dessus  de 
cette  dépression  circulaire,  il  s’en  fait  une  autre  verticale  qui 
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s’étend  depuis  le  haut  de  la  région  axillaire  en  avant  jusqu’au 
point  où  les  fausses  côtes  se  relèvent  ;  et  dans  toute  cette  éten¬ 
due,  les  côtes  s’affaissent  comme  les  espaces  intercostaux  :  le 
sternum  seul  est  un  peu  chassé  en  avant  et  en  haut. 

Pendant  l’expiration,  au  contraire,  les  phénomènes  inverses 
ont  lieu,  et  la  poitrine.revient  à  l’état  que  nous  avons  décrit 
plus  haut. 

A  la  région  précordiale ,  un  autre  phénomène  frappe  l’atten¬ 
tion  :  les  battements  du  cœur  s’aperçoivent  distinctement,  non 
pas  seulement  à  travers  les  espaces  intercostaux,  mais  souvent 
les  côtes  elles-mêmes  sont  soulevées ,  comme  si  elles  cédaient 
aussi  facilement  que  les  tissus  membraneux  qui  les  séparent. 

Le  tableau  que  nous  venons  de  tracer  de  la  conformation  de 
la  poitrine  chez  l’enfant  rachitique  est  celui  d’un  sujet  chez  le¬ 
quel  la  déformation  est  arrivée  à  son  summum  de  développe¬ 
ment.  Or,  ce  maximum  est  loin  d’exister  chez  tous  les  enfants  ; 
on  en  voit  même  un  assez  grand  nombre  qui  présentent  seule¬ 
ment  à  l’union  des  cartilages  et  des  côtes  une  saillie  à  peine 
apparente  et  souvent  bien  plus  sensibléau  toucher  qu’à  la  vue; 
chez  ceux-ci  la  poitrine  n’est  pas  déformée  :  à  peine  existe-t-il 
au-dessus  du  mamelon  une  légère  dépression,  semblable  à 
celle  que  nous  avons  indiquée  ci-dessus  dans  la  description  de  la 
poitrine  normale. 

Mais  entre  ce  premier  degré  et  celui  que  nous  avons  décrit , 
tous  les  intermédiaires  sont  possibles,  depuis  la  saillie  la  plus 
anguleuse  du  sternum  jusqu’à  un  aplatissement  assez  consi¬ 
dérable  de  la  partie  antérieure  du  thorax. 

Quelquefois,  en  effet,  bien  que  les  nodosités  chondro-costales 
existent,  la  poitrine  est  large  en  avant,  peu  saillante  ;  les  ré¬ 
gions  axillaires  sont  peu  déprimées ,  ou  bien  encore  la  poitrine 
est  très  aplatie  sur  les  côtés,  et  le  sternum  paraît  arrondi, 
parce  que  les  cartilages  costaux  suivent  sa  courbe  pour  former 
la  carapace  antérieure-,  on  voit  aussi  la  saillie  anguleuse  du 
sternum  être  transversale  au  lieu  de  verticale.  Alors  elle  siège 
au  niveau  de  l’appendice ,  et  le  sternum  *  se  portant  en  avant 
depuis  son  bord  supérieur  jusqu’à  son  extrémité  inférieure ,  se 
brise  là  tout -à -coup  comme  si  une  force  quelconque  avait 
forcé  son  appendice  à  se  porter  en  arrière.  La  cause  de  cette 
brisure  est  la  même  que  celle  de  la  dépression  circulaire,  et 
nous  expliquerons  ainsi  pourquoi  le  sternum  n’est  jamais  brisé  , 
dans  ce  cas ,  au  niveau  de  l’union  de  la  première  pièce  avec 
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la  deuxième,  comme  on  l’observe  quelquefois  chez  l’aduUe. 

Dans  quelques  cas  la  série  des  nodosités,  au  lieu  d’être  ré¬ 
gulièrement  croissante  en  volume  de  haut  en  bas,  est  inégale 
et  irrégulière,  en  sorte  que  la  saillie  la  plus  considérable  ré¬ 
pond  aux  premières  côtes  et  aux  côtes  moyennes  ;  on  voit  par¬ 
fois  quelques  unes  des  saillies  manquer-,  il  arrive  même  que 
l’on  n’en  rencontre  aucune  :  alors  la  dépression  longitudinale 
de  l’aisselle  paraît  considérable. 

Plusieurs  fois  nous  avons  mesuré  des  poitrines  ainsi  défor¬ 
mées  :  jamais  le  ruban  que  nous  avons  employé  n’a  pu  suivre 
d’une  manière  continue  les  parois  thoraciques,  toujours  il  for¬ 
mait  un  pont  au  niveau  de  la  dépression  axillaire. 

Nos  mesures,  trop  peu  répétées  pour  que  nous  puissions 
en  tirer  une  conclusion  générale,  nous  ont  cependant  conduits 
à  ce  résultat,  que  la  poitrine  est  déjetée  à  droite  ou  à  gauche, 
et  que  presque  toujours  le  côté  droit  offre  sur  le  côté  gauche 
une  prédominance  plus  grande  à  la  partie  supérieure  qu’à  l’in¬ 
férieure,  dé  telle  sorte  que  le  diamètre  sous-axillaire  droit 
l’emporte  de  2  centimètres  sur  le  sous -axillaire  gauche,  et 
que  le  diamètre  soüs-mamelonnien  droit  ne  l’emporte  que  d’un 
centimètre  sur  le  gauche.  Enfin  la  mesure  totale  de  la  poitrine 
ne  nous  a  pas  donné  une  différence  assez  sensible  pour  que 
nous  puissions  affirmer  que  la  circonférence  d’une  poitrine 
rachitique  soit  moindre  que  celle  d’une  poitrine  à  l’état  sain. 
Bien,  encore  une  fois,  que  nos  mesures  ne  soient  pas  assez 
nombreuses  pour  que  nous  puissions  considérer  ce  résultat 
comme  positif,  il  n’indique  pas  moins  que  le  rétrécissement 
inférieur  est  uniquement  causé  par  le  creux  de  la  région  axil¬ 
laire,  qui  ne  peut  pas  influer  sur  une  mesure  générale. 

La  description  que  nous  venons  de  tracer  n’a  pu  donner 
qu’une  idée  imparfaite  des  désordres  qui  existent ,  soit  dans  la 
cage  osseuse,  soit  dans  les  organes  intérieurs.  Ces  désordres, 
bien  que  remarquables,  n’entraînent  cependant  que  rarement 
la  mort  du  malade  ;  presque  toujours  quelque  affection  thora¬ 
cique  ou  intestinale  vient  joindre  son  action  à  celle  de  cette 
cause  incessamment  asphyxiante.  L’on  conçoit,  en  effet,  qu’il 
faut  une  lésion  bien  peu  étendue  des  organes  respiratoires  pour 
que  l’hématose  cesse  d’être  complète. 

Cette  déformation  de  la  poitrine  a  pour  effet  constant  de  di¬ 
minuer  l’amplitude  de  la  cavité  thoracique  et  de  déformer  les 
organes  qu’elle  contient.  Nous  renvoyons  pour  tous  les  détails 
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surce  sujet  au  mémoire  que  nous  avons  publié  dans  le  Journal 
des  connaissances  médico-chirurgicales. 

Mécanisme  physiologique  de  la  déformation.  —  Il  suffit  de  con¬ 
sidérer  avec  attention  la  manière  dont  respire  un  enfant  rachi¬ 
tique  pour  concevoir  immédiatement  le  mécanisme  et  le  vice 
de  cette  respiration. 

L’étranglement  circulaire  qui  se  fait  à  la  base  de  la  poitrine , 
et  par  lequel  toutes  les  parties  latérales  sont  rapprochées ,  in¬ 
dique  évidemment  que  c’est  le  diaphragme  qui,  par  sa  con¬ 
traction  énergique  et  si  fréquemment  répétée,  est  au  moins  en 
partie  la  cause  de  cette  déformation. 

On  peut  se  demander,  il  est  vrai  ,  pourquoi  les  muscles  an¬ 
tagonistes  du  diaphragme  ne  maintiennent  pas  les  côtes  au 
lieu  de  les  laisser  s’affaisser:  car,  pour  que  le  diaphragme 
agisse  efficacement ,  les  côtes  doivent  être  fixées  par  les  muscles 
inspirateurs.  Mais  il  faut  remarquer  que  ces  muscles  sont  loin 
de  s’insérer  sur  les  côtes  aux  mêmes  points  que  le  dia¬ 
phragme. 

Ainsi  l’insertion  du  petit  pectoral  et  du  grand  dentelé  se  fait 
sur  les  côtes  en  arrière  ou  plutôt  au-dessus  de  celle  du  dia¬ 
phragme  ,  en  sorte  qu’il  reste  un  intervalle  assez  considérable 
entre  les. attaches  des  muscles  antagonistes;  or,  tant  que  le  le¬ 
vier  costal  conserve  sa  rigidité,  il  est  capable  de  résister  à  la  trac¬ 
tion  exercée  sur  lui  en  sens  inverse;  mais  s’il  se  ramollit  dans 
cet  intervalle ,  les  muscles  petit  pectoral  et  grand  dentelé  tirant 
en  dehors  pendant  que  le  diaphragme  tire  en  dedans ,  il  se  fera 
une  constriction  au  point  le  plus  ramolli,  qui,  à  la  base  de  la  poi¬ 
trine,  est  un  peu  au-dessus  des  attaches  du  diaphragme.  Quant 
au  grand  pectoral ,  son  action  dans  ce  cas  est  tout-à-fait  diffé¬ 
rente  ;  il  s’attache  sur  le  sternum  lui-même ,  et  dans  les  gran¬ 
des  inspirations,  il  tend  à  le  porter  en  avant  et  en  haut,  en 
sorte  qu’il  n’a  aucune  action  pour  empêcher  la  dépression  qui 
tend  à  se  former  en  arrière  de  lui. 

De  toutes  ces  actions  musculaires  il  résulte  : 

1°  Que  la  poitrine  est  circulairement  rétrécie  à  sa  base  par  le 
diaphragme. 

2°  Que  le  sternum  est  porté  en  avant,  ou  plutôt  maintenu 
dans  sa  position  par  la  contraction  du  grand  pectoral  ; 

3°  Que  les  fausses  côtes  sont  redressées  au-dessous  de  la 
constriction  circulaire ,  à  cause  de  la  résistance  des  organes 
abdominaux.  Pour  expliquer  ces  résultats,  il  n’est  pas  néces- 
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saire  d’admettre  une  diminution  d’action  dans  les  muscles  anta¬ 
gonistes  du  diaphragme,  ainsi  que  l’a  fait  M.  Rufz,  car  les 
forces  agissant  également,  mais  en  sens  inverse,  sur  deux 
points  éloignés  d’un  même  levier,  il  suffit  que  ce  levier  ne  soit 
pas  rigide  pour  que  sa  déformation  ait  lieu. 

Mais  ce  mécanisme  bien  réel  de  la  déformation  thoracique  ne 
suffit  pas  pour  en  expliquer  toutes  les  particularités  ;  la  dépres¬ 
sion  verticale,  qu’on  dirait  produite  par  une  force  invisible  et 
centripète ,  est  évidemment  indépendante  de  l’action  du  dia¬ 
phragme,  et  ne  peut  mieux  être  comparée  qu’à  l’effet  produit 
sur  la  soupape  d’un  soufflet ,  au  moment  où  l’on  en  écarte  les 
deux  branches. 

Il  suffit,  pour  comprendre  cette  action ,  de  rappeler  en  quel¬ 
ques  mots  le  mécanisme  de  la  respiration. 

La  pression  atmosphérique  s’exerce  en  dehors  de  la  poitrine  , 
sur  les  parois  costales  :  en  dedans,  sur  l’arbre  bronchique,  et 
se  fait  ainsi  équilibre  à  elle-même.  En  même  temps  que  cette 
puissance  exerce  cette  double  action ,  le  poumon ,  par  sa  con¬ 
tractilité  ,  tend  à  revenir  sur  lui-même,  et  en  est  empêché  par 
la  rigidité  des  côtes  et  l’impossibilité  de  faire  le  vide  dans  la 
cavité  pleurale. 

C’est  donc,  en  un  mot,  dans  la  résistance  de  la  paroi  et  dans 
la  contractilité  du  poumon  que  réside  la  conservation  de  la 
forme  de  la  poitrine,  ou  plutôt  c’est  dans  le  rapport  qui  existe 
entre  ces  deux  forces,. 

Diminuez  la  solidité  de  ta  cage  thoracique,  à  tel  point  qu’elle 
soit  moindre  que  n’est  la  force  de  contractilité  pulmonaire ,  et 
vous  aurez  une  dépression  aux  points  où  la  cage  thoracique  est 
plus  faible. 

C’est  ce  qui  a  lieu  dans  le  cas  dont  nous  parlons. 

Augmentez  la  force  de  contraction  pulmonaire ,  comme  cela 
a  lieu  dans  les  épanchements  pleurétiques  qui  ont  carnifié  le 
poumon ,  vous  aurez  encore ,  lors  de  la  résorption  de  l’épan¬ 
chement,  une  déformation  de  la  poitrine. 

D’où  l’on  voit  que  dans  ces  cas,  en  apparence  si  opposés,  le 
mécanisme  est  le  même  •.  dérangement  de  rapport  entre  les 
deux  forces  qui  tendent  à  produire  le  vide  dans  la  cavité  pleu¬ 
rale;  seulement,  dans  un  cas,  c’est  la  paroi  qui  est  plus  faible; 
dans  l’autre  ,  c'est  le  poumon  qui  est  plus  fort. 

En  résumé,  la  déformation  delà  poitrine,  chez  les  jeunes 
rachitiques,  doit  être  attribuée  à  une  seule  cause,  le  défaut  de 
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consistance  des  parois  costales,  et  la  déformation  se  produit 
sous  l’influence  de  deux  agents  : 

1°  La  contractilité  normale  du  tissu  pulmonaire; 

2°  La  contraction  normale  des  muscles  inspirateurs. 

Auscultation  et  percussion  du  thorax.  —  Les  résultats  fournis 
par  l’auscultation  et  la  percussion  de  la  poitrine  à  l’état  normal 
sont  encore  plus  utiles  à  connaître  que  les  dimensions  de  cette 
cavité  (1). 

Auscultation  et  percussion  des  poumons.  —  La  sonorité  est 
beaucoup  plus  considérable  dans  le  jeune  âge  que  chez  l’adulte , 
et  le  murmure  vésiculaire  plus  intense  se  fait  entendre  pen¬ 
dant  l’inspiration  seulement.  Si  on  le  perçoit  pendant  le  second 
temps,  ce  n’est  que  par  exception ,  et  dans  certaines  parties  de 
la  poitrine.  Nous  ne  pouvons  pas  attacher  une  très  grande  va¬ 
leur  à  l’expiration  prolongée,  lorsqu’elle  n’est  accompagnée 
d’aucun  autre  symptôme  à  l’auscultation  ou  à  la  percussion.  En 
effet ,  quand  elle  existe  seule ,  elle  peut  être  le  résultat  de  la 
manière  de  respirer  de  l’enfant  ,  du  nombre  et  de  la  rapidité 
des  mouvements  respiratoires,  etc.  Nous  appellerons  de  nouveau 
l’attention  de  nos  lecteurs  sur  ce  sujet  dans  les  pages  suivantes. 

La  sonorité  et  le  bruit  respiratoire  n’ont  pas  partout  la  même 
intensité;  nousallons  passer  rapidement  en  revue  ces  différences. 
La  percussion  pratiquée  sur  la  clavicule ,  et  sous  elle ,  donne 
un  son  assez  clair;  la  respiration  s’y  fait  entendre  ;  mais  la  so¬ 
norité  et  le  murmure  vésiculaire  y  sont  en  général  moins  forts 
qu’immédiatement  au-dessous  de  cette  région.  Dans  ce  dernier 
point,  et  jusqu’à  la  partie  inférieure,  la  sonorité  est  très  grande, 
égale  dans  toute  la  hauteur,  sauf  à  la  région  précordiale. 
Très  rarement  nous  avons  trouvé  la  région  mammaire  droite 
un  peu  plus  sonore  que  les  parties  supérieures.  La  limite  infé¬ 
rieure  de  la  sonorité  se  trouve  à  droite  de  2  à  5  centimètres  au- 
dessous  du  mamelon.  L’âge  n’établit  pas  d’autre  différence  dans 
cette  mesure  que  celle-ci  :  chez  les  enfants  de  onze  à  quinze 
ans ,  la  limite  est  entre  4  et  5  centimètres ,  et  non  entre  2  et  5  ; 
mais  le  plus  ordinairement ,  et  à  tous  les- âges ,  le  foie  est  distant 

(i)  Nous  préférons  pour  les  enfants  la  percussion  médiate  sur  le  doigt 
et  l’auscultation  immédiate.  Le  stéthoscope ,  en  effet,  effraie  quelques  en^ 
fants,  et  est  réellement  douloureux  pour  plusieurs.  Cependant  il  est  des 
circonstances  où  il  est  utile  de  l’appliquer ,  et  il  convient  en  conséquence  de 
s’accoutumer  à  son  usage. 
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du  mamelon  de 4centimètres.  L’estomac,  au  contraire,  remonte 
un  peu  plus  haut ,  c’est-à-dire  jusqu’à  une  distance  de  2  à  3  cen¬ 
timètres  du  mamelon. 

Dans  toute  celte  région ,  la  respiration  est  très  forte ,  sauf 
sur  le  cœur.  A  partir  du  mamelon  droit,  un  peu  au-dessous  , 
elle  va  en  diminuant  d’intensité;  mais  on  la  perçoit  souvent  sur 
le  foie  lui-même,  à  travers  lequel  elle  se  transmet.  La  respira¬ 
tion  s’entend  ainsi  de  1  à  3  centimètres  au-dessous  de  la  limite 
inférieure  de  la  sonorité. 

La  respiration  et  la  sonorité  sont  très  fortes  sur  la  région  ster¬ 
nale  :  elles  le  sont  autant  ou  même  plus  dans  la  région  axillaire. 

Dans  la  fosse  sus-épineuse ,  on  constate  toujours  une  faiblesse 
très  notable  de  la  sonorité  et  du  murmure  vésiculaire;  ils  sont 
plus  intenses  dans  la  fosse  sous  -  épineuse ,  bien  qu’ils  restent 
beaucoup  plus  faibles  qu’à  la  partie  antérieure  :  cependant  les 
fosses  sus  et  sous-épineuses,  sont  certainement,  avec  la  région 
précordiale,  les  parties  de  la  poitrine  qui  donnent  à  la  percus¬ 
sion  et  à  l’auscultation  les  résultats  les  plus  variables  :  tantôt , 
en  effet,  la  sonorité  et  la  respiration  y  sont  assez  fortes,  tan¬ 
tôt  elles  y  sont  faibles,  et  il  faut  même  une  sorte  d’attention 
pour  les  constater.  Ces  différences  dépendent  sans  doute  de 
l’épaisseur  variable  des  parties  molles  et  osseuses  qui ,  dans  ces 
points ,  séparent  l’oreille  du  poumon. 

Il  n’en  est  plus  de  même  dans  l’intervalle  qui  existe  entre  le 
bord  tranchant  de  l’omoplate  et  la  série  des  apophyses  épi¬ 
neuses.  Dans  cet  intervalle ,  qui ,  par  la  réunion  des  deux  côtés 
droit  et  gauche,  mérite  le  nom  de  région  interscapulaire,  la 
sonorité  et  la  respiration  sont  toujours  très  fortes,  quelquefois 
même  exagérées  :  c’est ,  en  effet ,  à  une  partie  de  cet  espace 
que  répond  l’origine  des  bronches.  Chez  les  plus  petits  enfants 
la  sonorité  de  cette  région  est  égale  dans  toute  son  étendue  à 
peu  près;  sauf  peut-être  à  la  partie  tout-à-fait  supérieure.  De¬ 
puis  l’àge  de  six  ans  environ  ,  la  moitié  inférieure  est  d’ordi¬ 
naire  plus  sonore  que  la  moitié  supérieure.  La  respiration  est 
en  même  temps  très  forte ,  assez  souvent  même  l’expiration  s’y 
entend  distinctement  aussi  longue  ou  un  peu  plus  longue  que 
l’inspiration  ;  quelquefois  même  le  murmure  respiratoire  a  pris 
le  timbre  réellement  bronchique.  Ces  caractères  se  retrou¬ 
vent  d’un  seul  côté  ou  des  deux  à  la  fois  ;  à  la  partie  supérieure 
de  l’espace  interscapulaire ,  le  plus  souvent  au  niveau  de  sa 
partie  moyenne  environ. 
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Dans  la  région  de  la  poitrine  qui  est  au-dessous  de  l’angle  de  l’o¬ 
moplate,  la  sonorité  et  la  respiration  sont  un  peu  plus  faibles,  en 
général,  que  dans  l’espace  interscapulaire,  mais  encore  beaucoup 
plus  fortes  que  chez  d’adulte-,  leur  intensité  va  diminuant  à  la 
partie  inférieure  jusqu’à  ce  qu’elles  disparaissent  complètement. 
La  limite  inférieure  est  très  importante  à  bien  établir  à  cause 
de  la  fréquence  des  maladies  thoraciques  qui  peuvent  diminuer 
ou  faire  disparaître  les  symptômes  au-dessus  du  point  où  l’on 
cesse  normalement  de  les  percevoir.  Pour  chercher  la  mesure 
de  cette  limite ,  nous  avons  établi  avec  soin  l’endroit  où  cesse 
la  sonorité  du  poumon  à  la  partie  inférieure  du  thorax  ;  puis 
nous  avons  mesuré,  en  suivant  la  colonne  vertébrale,  la  dis¬ 
tance  qui  sépare  ce  point  de  l’apophyse  épineuse  de  la  septième 
vertèbre  cervicale.  En  agissant  de  cette  manière,  nous  avons 
trouvé  que  chez  les  enfants  de  3  à  5  ans  et  demi,  la  hauteur 
doit  être  pour  la  sonorité  de  17  à  21  centimètres,  et  pour  la 
respiration  de  2  à  3  centimètres  de  plus  ;  chez  les  enfants  de* 6 
à  10  ans,  la  sonorité  s’étend  de  17  à  24  centimètres  :  la  respi¬ 
ration  a  la  même  limite  ou  s’entend  de  1  à  2,  rarement  3  centi¬ 
mètres  au-dessous.  Enfin  ,  à  l’âge  de  11  à  15  ans  la  limite  in¬ 
férieure  est  de  22  à  27  pour  la  première ,  et  à  peu  près  la  même 
et  rarement  plus  bas  pour  la  seconde.  Ces  chiffres  sont  un  peu 
inférieurs  à  ceux  de  la  longueur  de  la  colonne  épinière  dorsale, 
parce  que,  en  effet,  la  sonorité  descend  rarement  jusqu’à  la 
douzième  vertèbre  dorsale,  et  s’arrête  le  plus  ordinairement  à 
la  onzième.  Cette  remarque ,  du  reste,  n’est  guère  véritable  que 
pour  le  côté  droit  :  car,  dans  un  bon  nombre  de  cas ,  la  sonorité 
existe,  et  le  bruit  respiratoire  se  fait  entendre  à  1  ou  2  centi¬ 
mètres  plus  bas  du  côté  gauche.  Il  peut  même  arriver  que  la 
sonorité  pulmonaire  se  continue  sans  limites  bien  tranchées 
avec  le  son  tympanique  des  intestins,  et  qu’il  soit  très  difficile 
de  dire  là  où  finit  le  poumon. 

Il  n’est  pas  nécessaire,  nous  le  croyons ,  d’insister  sur  la  va¬ 
leur  de  ces  détails  :  il  nous  suffira  de  dire  qu’ils  doivent  guider 
le  praticien  lorsqu’il  veut  s’assurer  par  l’auscultation  ef  la  per¬ 
cussion  s’il  existe  une  altération  peu  étendue  de  la  plèvre  ou 
du  poumon  :  il  ne  doit  pas  trop  s’en  laisser  imposer  par  une 
légère  différence  qu’offriraient  les  deux  côtés  du  thorax  dans  le 
sens  que  nous  venons  d’indiquer. 

Dans  quelques  cas  assez  rares,  on  perçoit  dans  cette  région , 
et  aussi  dans  d’autres,  une  fausse  respiration  bronchique  qui 
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dépend  des  bruits  qui  se  passent  dans  la  gorge  ou  dans  le  nez  ; 
ou  encore  de  la  manière  dont  l’enfant  respire.  Ce  phénomène  ! 
bien  plus  sensible  que  chez  l’adulte  ,  est  tout-à-fait  passager’ 
et  cesse  dès  que  l’enfant  respire  moins  bruyamment.  Le  timbre 
de  ce  bruit  est  d’ailleurs  assez  différent  de  celui  de  la  respira¬ 
tion  bronchique.  Nous  remarquons  encore  que  si,  dans  les  mo¬ 
ments  d’anxiété  et  de  pleurs,  l’enfant  fait  des  inspirations  pro¬ 
fondes  et  retient  son  expiration,  la  fausse  respiration  bronchique 
est  perçue  pendant  l’inspiration.  Dans  d’autres  moments,  au 
contraire,  l’enfant  inspire  plus  doucement;  mais  il  pousse  son 
expiration  avec  bruit,  et  en  la  crachant,  pour  ainsi  dire.  C’est 
alors,  pendant  le  second  temps,  que  l’on  perçoit  la  fausse  res¬ 
piration  bronchique: 

Tous  ces  phénomènes  sont  particulièrement  remarquables 
chez  les  rachitiques. 

Le  maximum  d’intensité  de  la  sonorité  et  du  bruit  respira¬ 
toire  en  avant  est ,  sous  la  clavicule  jusque  près  du  mamelon  à 
droite  et  dans  un  espace  moins  étendu  a  gauche.  Son  minimum 
est  à  la  région  précordiale. 

En  arrière,  son  maximum  est  dans  la  partie  inférieure  de  l’es¬ 
pace  interscapulaire;  son  minimum  dans  la  fosse  sus-épineuse. 

Enfin  d’un  manière  générale  ,  la  sonorité  est  égale  en  avant 
et  en  arrière  ;  mais  dans  quelques  cas  elle  est  évidemment  plus 
considérable  dans  l’une  ou  dans  l’autre  de  cés  deux  régions. 

L’âge  ne  détermine  pas  de  très  grandes  différences  dans  cés 
résultats. 

Auscultation  et  percussion  chez  les  rachitiques.  —  Lorsqu’on 
veut  explorer  la  poitrine  des  jeunes  sujets  dont  les  parois  tho¬ 
raciques  présentent  la  déformation  que  nous  avons  décrite 
(p.  644),  on  éprouve  de  prime  abord  de  grandes  difficultés. 
L’oreille  ne  s’applique  qu’avec  peine  sur  lés  saillies  ou  sur  les 
dépressions  antérieures  et  latérales,  et  ne  repose  pas  d’une  ma¬ 
nière  immédiate  sur  les  points  que  l’on  veut  explorer.  Lors¬ 
que  l’enfant  est  très  jeune ,  on  peut  user  du  procédé  employé 
chez  les  nouveaux-nés ;  on  le  soulève  d’une  main,  et  l’on  ap¬ 
plique  alors  aisément  l’oreille  à  la  partie  postérieure.  Pour 
examiner  la  poitrine  en  avant,  on  peut  faire  tenir  l’enfant  sur 
un  pian  horizontal ,  dans  les  bras  d’une  autre  personne.  La  ré¬ 
gion  thoracique  étant  portée  au  niveau  de  l’oreille  de  l’explora¬ 
teur,  il  éprouve  bien  moins  de  difficultés  que  lorsqu’il  est  obligé 
de  s’incliner  lui-même  pour  que  l’organe  de  i’audiiion  soit  en 
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rapport  avec  la  poitrine  du  petit  malade.  Dii  reste,  fcës  diffi¬ 
cultés  varient  suivant  l’étendue  et  l’intensité  de  la  lésion; 
mais  en  général  elles  sont  assëz  grandes  pour  interdire  dans 
presque  tous  les  cas  l’emploi  du  stéthoscope. 

La  mobilité  et  la  dureté  de  l’instrument  l’empêchent  d’ap¬ 
puyer  solidement  sur  la  surface  que  l’on  veut  examiner,  et  de 
s’accommoder  à  sa  configuration.  Le  pavillon  de  l’oreille ,  au 
contraire ,  étant  fixe  et  formé  de  parties  molles,  se  prête  beau¬ 
coup  mieux  a  ce  genre  d’exploration. 

Quel  que  soit  le  procédé  mis  en  usage,  l’on  ne  tarde  pas  à 
s’apercevoir  que  les  signes  fournis  par  l’auscultation  et  lâ  per¬ 
cussion  chez  l’enfant  rachitique,  ne  sont  pas  en  tout  semblables 
à  ceux  que  présente  l’enfant  dont  la  poitrine  est  bien  con¬ 
formée. 

Nous  allons  insister  sur  ces  différences,  parce  qu’elles  sont 
d’une  haute  importance  pour  le  diagnostic  des  affections  tho¬ 
raciques  ,  et  parce  que  bien  souvent  nous-mêmes  avons  cru  à 
une  lésion  grave  des  poumons  dans  des  cas  où  les  signes  four¬ 
nis  par  l’auscultation  dépendaient  seulement  de  la  déformation 
du  thorax. 

En  avant,  sur  le  sternum,  et  du  côté  droit,  la  sonorité  est 
grande,  tandis  qu’à  gauche  elle  est  souvent  diminuée,  au  point 
que  l’on  constate  de  la  matité  dans  une  assez  grande  étendue  ;  la 
respiration  est  généralement  pure  et  forte  à  droite;  à  gauche 
elle  est  obscure  ou  presque  nulle  dans  les  cas  où  il  y  a  matité. 
Cette  matité  et  cette  absence  du  bruit  respiratoire ,  faciles  à 
concevoir  à  cause  dé  la  présence  du  cœur,  sont,  dans  quelques 
circonstances,  assez  considérables  pour  faire  croire  à  une 
lésion  du  poumon. 

Dans  les  aisselles  et  dans  les  points  les  plus  déprimés,  la  so¬ 
norité  est  grande,  quelquefois  autant  qu’en  avant;  la  respira- 
tioh  s’y  entend  forte  et  pure.  Sur  les  nodosités  la  percussion 
est  quelquefois  peu  sonore  ;  en  arrière  le  son  est  en  général 
clair,  dans  les  deux  régions  dorsales  inférieures.  Cependant 
cettë  règle  n’est  pas  constante,  et ,  dans  certains  cas,  la  percus¬ 
sion  est  peu  sonore,  soit  à  droite,  soit  à  gauche.  Cette  dimi¬ 
nution  de  sonorité  tient  à  deux  causes ,  OU  bien  à  la  position  de 
l’enfant  au  moment  où  l’on  pratique  l’exploration  dé  la  poi¬ 
trine,  ou  bien  à  ce  que  les  côtes  sont  en  arrière  plus  saillantes 
d’un  côté  que  de  l’autre.  Dans  le  premier  cas,  la  matité  n’est 
pas  persistante  ;  il  suffit  pour  la  faire  disparaîfre  de  pratiquer 
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la  percussion  après  avoir  mis  l’enfant  dans  une  position  conve¬ 
nable,  en  le  faisant  tenir  dans  les  bras,  par  exemple.  Dans  le 
second  cas,  au  contraire,  une  meilleure  position  de  l’enfant 
ne  modifie  pas  les  résultats  fournis  par  la  percussion  ;  le  son 
reste  toujours  obscur.  Il  faut  avoir  grand  soin  alors  d’exami¬ 
ner  attentivement  la  conformation  du  thorax.  De  plus,  en  pra¬ 
tiquant  l’auscultation,  on  pourra,  en  général,  dissiper  toute 
erreur;  cependant  il  y  a  des  cas  où  l’auscultation  et  la  percus¬ 
sion  semblent  s’accorder  pour  jeter  du  doute,  non  seulement 
sur  la  nature  de  l’affection  thoracique,  mais  encore  sur  son 
existence.  Nous  développerons  bientôt  cette  proposition.  Ce 
que  nous  venons  de  dire  des  régions  dorsales  inférieures  est  en 
partiel  applicable  à  la  partie  supérieure  de  la  poitrine.  Toutefois 
dans  cette  région  le  développement  considérable  des  omopla¬ 
tes  est  une  nouvelle  cause  d’erreur.  Sous  l’influence  du  ra¬ 
chitisme,  ces  os  s’épaississent;  ils  peuvent  doubler,  tripler 
d’épaisseur,  et  alors  la  percussion  pratiquée  dans  les  fosses  sous- 
épineuses  donne  une  matité  presque  complète.  Si  l’on  n’a  pas 
soin  d’apprécier  par  le  toucher  la  différence,  soit  absolue,  soit 
relative  de  l’épaisseur  des  omoplates ,  on  peut  fort  bien  croire 
que  la  matité  dépend  d’une  hépatisation  ou  du  développement 
des  tubercules  à  la  partie  postérieure  ou  supérieure  des  pou¬ 
mons.  Nous  avons  commis  et  nous  avons  vu  commettre  cette 
erreur  par  des  personnes  fort  habituées  à  l’exploration  de  la 
poitrine.  Il  est  d’autant  plus  facile  d’y  tomber  que  l’auscultation 
est  loin,  dans  bien  des  cas,  de  dissiper  la  méprise. 

L’auscultation  pratiquée  à  la  partie  postérieure  de  la  poitrine 
ne  fournit  pas  toujours  les  mêmes  résultats.  Quelquefois  la  res¬ 
piration  est  parfaitement  pure  des  deux  côtés  en  arrière,  mais 
le  plus  souvent  elle  présente  des  caractères  qui  diffèrent  d’avec 
ceux  que  l’on  constate  dans  les  cas  où  la  poitrine  est  bien  con- 
forrhée.  Ainsi  l’on  entend  dans  toute  la  hauteur ,  soit  des  deux 
côtés ,  soit  d’un  seul ,  un  gros  ronflement  qui  a  lieu  pendant  les 
deux  temps  et  masque  complètement  l’expansion  vésiculaire; 
ce  ronflement  n’est  souvent  que  le  retentissement  du  bruit  qui 
se  passe  dans  l’arrière-gorge,  ce  dont  il  est  facile  de  s’assurer 
en  approchant  l’oreille  de  la  bouche  de  l’enfant  et  en  exami¬ 
nant  avec  attention  la  manière  dont  il  respire.  D’autres  fois  ce 
gros  ronflement  est  remplacé  par  un  bruit  plus  sec  qui  se  rap¬ 
proche  du  sifflement ,  et  que  l’on  entend  aussi  pendant  l’inspira¬ 
tion  et  l’expiration.  Une  fois  nous  l’avons  comparé  à  un  bruit 
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produit  par  un  soufflet  de  forge.  Dans  ce  cas  il  était  d’autant 
pius  marqué  que  les  inspirations  étaient  plus  fréquentes.  Enfin , 
quelquefois ,  le  long  de  la  colonne  vertébrale ,  la  respiration 
des  rachitiques  simule  à  s’y  méprendre  la  respiration  bron¬ 
chique.  Les  inspirations  sont  si  brèves  que  les  vésicules  sem¬ 
blent  n’avoir  pas  le  temps  de  se  dilater,  et  que  l’air  paraît  ne 
pénétrer  que  dans  les  gros  troncs  bronchiques.  D’un  autre 
côté,  les  expirations  sont  aussi  très  courtes,  se  font  avec  effort 
et  avec  bruit  ;  on  dirait  que  l’enfant  crache  son  expiration.  De 
ce  double  phénomène  il  résulte  que ,  dans  certains  cas ,  il 
est  loin  d’être  facile  de  distinguer  cette  respiration  pseudo¬ 
bronchique  de  la  véritable ,  puisque  l’altération  du  timbre  porte 
sur  les  deux  temps,  et  qu’ainsi  l’on  manque  d’un  des  moyens 
les  plus  aisés  de  distinguer  la  respiration  exagérée  de  la  respi¬ 
ration  bronchique.  Tout  le  monde  sait,  en  effet,  que  dans  la 
première ,  l’altération  du  timbre  ne  porte  que  sur  l’inspira¬ 
tion  ,  tandis  que  l’expiration  s’entend  à  peine.  En  outre ,  si , 
comme  cela  arrive  assez  souvent ,  quelques  bulles  de  râle  vien¬ 
nent  se  mêler  à  cette  fausse  respiration  bronchique,  -il  est 
extrêmement  difficile  de  ne  pas  commettre  d’erreur  :  aussi  faut- 
il  bien  se  garder  de  porter  de  suite  un  diagnostic  positif.  Avant 
tout,  il  faut  chercher  à  apprécier  quelle  est  la  source  des  bruits 
qui  se  passent  dans  la  poitrine.  De  plus,  lorsque  l’oreille 
est  habituée  au  timbre  véritablement  bronchique  de  la  '  res-  ‘ 
piration ,  elle  saisit  d’ordinaire  des  nuances  qui  lui  permet¬ 
tent  d’étabiir  la  nature  de  l’aitération  du  bruit  respiratoire. 
La  respiration  bronchique  qui  dépend  de  i’hépatisation  du 
poumon  a  un  timbre  particulier  qui  n’existe  pas  dans  la  respira¬ 
tion  pseudo-bronchique  des  rachitiques.  Mais  comme  ces  ca¬ 
ractères  sont  difficiles  à  saisir,  il  faut  avant  tout  chercher  à 
restituer  à  la  respiration  son  timbre  normal.  Ainsi ,  dans  les  cas 
où  l’on  ausculte  l’enfant  dans  la  position  assise ,  il  faut  se  gar¬ 
der  d’appliquer  l’oreille  sur  sa  poitrine  au  moment  où  l’on 
vient  de  le  mettre  sur  son  séant  ;  car  alors  il  s’agite  dans  sa 
nouvelle  position  ;  sa  respiration  s’accélère,  devient  bruyante, 
soit  dans  l’inspiration,  soit  dans  l’expiration ,  et  expose  à  toutes 
les  causes  d’erreur  que  nous  avons  énumérées;  mais  si,  au 
contraire,  on  a  la  précaution  de  n’appliquer  l’oreille  sur  les 
parois  de  la  poitrine  que  lorsque  l’enfant  est  calme  et  tranquille, 
l’on  parvient  aisément  à  constater  la  pureté  du  bruit  respira¬ 
toire.  En  auscultant  à  plusieurs  reprises  dans  la  même  journée , 
in.  . 
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on  parviendra  aisément  à  un  diagnostic  positif.  En  effet  il 
suffit ,  après  avoir  placé  l’enfant  dans  les  conditions  voulues 
d’entendre  une  seule  fois  les  caractères  de  la  respiration  vésicu¬ 
laire  pour  être  fixé  sur  l’état  des  organes  respiratoires.  Rien 
ne  simule  le  timbre  pur,  moelleux  de  la  respiration  normale 
si  bien  décrite  par  Laënnec,  tandis  que  plusieurs  causes  diffé¬ 
rentes  peuvent  produire  le  caractère  bronchique. 

On  comprendra  facilement,  d’après  tout  ce  que  nous  venons 
de  dire,  combien ,  lorsque  la  fausse  respiration  bronchique  est 
jointe  à  la  matité  simulée  par  la  saillie  postérieure  d’un  des 
côtés  de  la  poitrine,  le  diagnostic  est  difficile.  C’est  à  cette  cir¬ 
constance  que  nous  faisions  allusion  en  disant  que  l’ausculta¬ 
tion  ne  rectifiait  pas  toujours  les  erreurs  de  la  percussion. 

Enfin  ,  comme  les  sujets  dont  la  poitrine  est  déformée  à  un 
haut  degré  présentent  les  mêmes  symptômes  que  les  malades 
atteints  d’une  grave  affection  des  poumons ,  comme  le  pouls  est 
accéléré,  la  respiration  fréquente,  les  ailes  du  nez  dilatées,  la 
face  congestionnée ,  le  faciès  anxieux,  l’état  général  concourt 
encore  à  tromper  l’observateur  et  à  multiplier  les  chances  d’er¬ 
reur. 

Nous  devons,  avant  de  terminer  cet  article,  dire  quelques 
mots  sur  la  valeur  des  râles.  Chez  les  sujets  rachitiques ,  la  com¬ 
paraison  d’un  grand  nombre  d?observations  nous  a  démontré 
que  la  déformation  des  parties  latérales  de  la  cage  thoracique,  en 
rétrécissant  la  capacité  de  la  poitrine ,  rend  très  faciles  les  con¬ 
gestions  pulmonaires ,  et  favorise  l’accumulation  des  mucosités 
dans  la  partie  postérieure  du  poumon  ;  de  là  la  facilité  avec  la¬ 
quelle,  sous  l’influence  des  causes  les  plus  légères  ,  se  produi¬ 
sent  des  râles  sous-crépitants  ou  muqueux  à  la  partie  posté¬ 
rieure  du  thorax  ;  aussi  faut-il  y  attacher  bien  moins  d’impor¬ 
tance  que  dans  le  cas  où  ils  existent  chez  des  sujets  dont  la 
poitrine  est  bien  conformée.  Comme  nous  l’avons  établi  ailleurs, 
du  râle  sous-crépitant  entendu  pendant  quelques  jours,  soit 
d’un  seul  côté,  soit  des  deux  côtés  en  arrière ,  chez  un  enfant 
de  deux  à  quatre  ans ,  est  un  signe  presque  certain  du  dévelop¬ 
pement  d’une  pneumonie.  Chez  les  rachitiques  cette  loi  n’est 
pas  aussi  absolue ,  et  le  râle  sous-crépitant  ne  possède  la  valeur 
que  nous  lui  avons  assignée  que  dans  le  cas  où  ses  bulles  sont 
abondantes,  égales ,  et  où  H  persiste  pendant  plusieurs  jours 
de  suite . 

Auscultation  et  percussion  du  cœur  chez  les  enfants  sains.  —  La 
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région  précordiale  présente  ordinairement  dans  une  partie  dé 
son  étendue  une  diminution  de  sonorité  très  rarement  abso¬ 
lue,  et  qui  siège  entre  le  mamelon  et  le  sternum;  son  étendue 
est  de  4  à  7  centimètres  verticalement  et  de  4  à  8  transversa¬ 
lement.  Cette  matité  relative  est  donc  perçue  dans  un  espace 
qui  a  la  forme  d’un  cercle  ou  d’une  ellipse  dont  le  grand  dia¬ 
mètre  transversal  partirait  du  mamelon  pour  se  porter  au  ster¬ 
num,  plus  rarement  à  l’appendice  xiphoïde;  le  mamelon  rér- 
pondant  ainsi  au  milieu  de  la  hauteur  et  à  l’extrémité  gauche 
du  plus  grand  diamètre.  Chez  des  enfants  âgés  de  plus  de  six 
ans,  nous  avons  quelquefois  trouvé  le  mamelon  au-dessus  du 
milieu  de  la  hauteur.  L’oreille  appliquée  sur  cette  ellipse  perçoit 
facilement  les  deux  bruits  du  cœur;  le  premier  est  presque 
constamment  plus  sourd  que  le  second.  Autour  de  ce  point  cen¬ 
tral  les  battements  du  cœur  vont  en  s’affaiblissant;  cependant 
on  peut  le  plus  ordinairement  percevoir  les  deux  bruits,  ou  bien 
le  second  seulement  dans  toute  l’étendue  du  thorax  en  avant. 
En  général,  on  les  entend  mieux,  ou  au  moins  aussi  bien ,  sous 
la  clavicule  droite  que  sur  le  mamelon  droit ,  sans  doute  parce 
que  l’aorte  les  propage  plus  facilement  à  la  partie  supérieure; 
cependant,  dans  un  très  petit  nombre  de  cas,  les  battements 
du  cœur  ont  été  transmis  plus  facilement  à  notre  oreille  sur 
la  région  du  foie  que  sur  les  parties  supérieures  droites  de  la 
cage  thoracique.  Dans  l’état  normal ,  nous  n’avons  jamais  perçu 
les  battements  du  cœur  en  arrière. 

Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  les  bruits  du  cœur  se 
succèdent  avec  régularité,  et  l’intervalle  qui  les  sépare  est  tou¬ 
jours  le  même  chez  le  même  enfant;  ce  n’a  été  que  par  excep¬ 
tion  que  nous  avons  constaté  quelques  irrégularités  passagères 
et  sans  valeur  réelle.  Enfin  le  pouls  radial  comparé  aux  batte¬ 
ments  du  cœur  nous  a  paru  se  faire  toujours  sentir  au  doigt 
lorsque  l’oreille  percevait  à  la  région  précordiale  la  fin  du  pre¬ 
mier  bruit,  ou  plutôt  le  pouls  correspondait  au  commence¬ 
ment  de  l’intervalle  qui  sépare  les  deux  bruits. 

Mensuration  du  cœur.  —  Nous  avons  cru  utile  ou  du  moins 
curieux  de  joindre  ici  le  résultat  de  la  mensuration  du  cœur 
chez  un  grand  nombre  d’enfants.  Ces  mesures  n’étant  pas  d’un 
intérêt  majeur ,  à  cause  de  la  rareté  des  affections  du  système 
circulatoire,  nous  nous  contentons  d’en  donner  le  tableau  et 
d’en  tirer  quelques  conséquences. 


Tableau  en  centim.  et  millim.  des  mesures  du  cœur  chez  193  enfants  de  différents  âges. 
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On  peut  déduire  de  ce  tableau  les  conclusions  suivantes  (1)  ; 

1°  La  circonférence  du  cœur  n’augmente  pas  proportionnel¬ 
lement  avec  l’àge  ;  elle  est  à  peu  près  la  même  de  quinze  mois 
à  cinq  ans  et  demi  ;  à  partir  de  cet  âge  elle  va  en  croissant 
irrégulièrement  jusqu’à  la  puberté.  Mais  la  limite,  à  l’âge  de 
cinq  ans,  est  surtout  tranchée  lorsqu’on  mesure  la  circonfé¬ 
rence  du  cœur  rempli  de  caillots  ;  car  lorsqu’il  est  vide ,  la  pro¬ 
gression  parait  moins  irrégulièrement  croissante. 

2°  La  distance  de  la  base  à  la  pointe  en  avant  est  à  peu 
près  la  moitié  de  la  circonférence  totale  à  la  base  des  ventd- 
cules. 

3°  L’épaisseur  maximum  des  parois  du  ventricule  droit  est 
peu  variable  suivant  les  âges:  elle  est  en  général  de  2  milli¬ 
mètres  jusqu’à  l’âge  de  six  ans  ;  après  cet  âge  elle  est  d’ordi¬ 
naire  de  3  ou  4. 

4°  L’épaisseur  maximum  du  ventricule  gauche  reste  au- 
dessous  de  1  centimètre  jusqu’à  six  ans  ;  plus  tard  elle  est  ha¬ 
bituellement  de  1  centimètre  ou  un  peu  plus. 

5°  Le  rapport  d’épaisseur  des  deux  ventricules  est  en  géné¬ 
ral,  ainsi  que  l’a  indiqué  M.  Guersant,  comme  3  est  à  1,  ou 
comme  4  est  à  1,  plutôt  plus  que  moins. 

6°  L’épaisseur  maximum  de  la  cloison  est  à  peu  près  la  même 
que  celle  du  ventricule  gauche ,  plutôt  un  peu  plus  que  moins* 

7°-  Nous  ajoutons  en  outre  une  remarque  qui  ne  ressort  pas 
de  notre  tableau ,  mais  que  nous  trouvons  chiffrée  dans  nos 
notes  ;  c’est  que  le  lieu  où  siège  le  maximum  de  l’épaisseur  est 
d’habitude  pour  le  ventricule  droit  tout-à-fait  à  la  base  et  près 
l’orifice  auriculaire  ;  pour  le  ventricule  gauche  ,  dé  1  à  2  centi¬ 
mètres  de  la  base ,  et  pour  la  cloison  de  2  à  3  centimètres,  c'est- 
à-dire  un  peu  plus  bas,  et  en  général,  plus  près  de  la  partie 
moyenne,  il  en  résulte  que  l’épaisseur  maximum  est  située 
d’autant  plus  près  du  milieu  de  la  hauteur  qu’elle  est  plus  con¬ 
sidérable. 

8°  La  grandeur  de  l’orifice  auriculo-vèntriculàire  droit  reste 
à  peu  près  la  même  jusqu’à  l’âge  de  cinq  ans;  elle  s’accroît  à 
peine  ensuite  jusqu’à  l’âge  de  dix  ans  ;  c’est  à  cet  âge  seulement 
qu’elle  augmente  d’une  quantité  un  peu  notable. 


(i)  Nous  tirons  ces  conclusions  surtout  d’après  le  chiffre  le  plus  fré¬ 
quent,  comme  exprimant  mieux  l’état  normal  que  les  maxima  et  les  mi 
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9°  L’orifice  auriculo-ventriculaire  gauche ,  toujours  plus  pe¬ 
tit  que  le  droit ,  croît  un  peu  plus  régulièrement  que  lui  avec 
l’âge,  et  présente  souvent  les  mêmes  dimensions  que  la  dis¬ 
tance  de  la  base  du  cœur  à  sa  pointe. 

10°  L’orifice  aortique  présente  à  peine  une  augmentation  lé¬ 
gère  de  quinze  mois  à  treize  ans. 

11°  L’orifice  pulmonaire  éprouve,  au  contraire,  un  accrois¬ 
sement  notable  à  partir  de  l’âge  de  six  à  huit  ans  ;  de  telle  sorte 
qu’avant  cette  époque ,  il  est  égal  à  l’orifice  aortique  ou  à  peine 
plus  grand,  tandis  qu’après  il  est  d’ordinaire  plus  considé¬ 
rable. 

Il  ne  serait  pas  difficile  de  tirer  des  conclusions  bien  plus 
nombreuses  de  ce  tableau  et  de  quelques  autres  détails  que 
nous  omettons  ;  mais  pour  abréger  nous  les  passons  sous  silence. 

Dans  les  conclusions  précédentes  nous  n’avons  pas  établi  de 
distinction  entre  les  filles  et  les  garçons,  parce  qu'après  avoir 
disposé  des  tableaux  différents  suivant  le  sexe ,  nous  n’avons 
pas  trouvé  de  différences  assez  tranchées  pour  mériter  l’atten¬ 
tion  (1). 

Forme  normale  de  la  tête. — Chez  le  jeune  enfant,  le  crâne  est 
volumineux,  comparé  à  la  figure  et  au  reste  du  corps.  Les 
progrès  de  l’âge ,  et  surtout  le  développement  des  arcades  den¬ 
taires ,  font  disparaître  ce  défaut  de  proportion.  En  outre,  les 
membres  et  le  tronc  prenant  un  accroissement  plus  rapide,  la 
tête  entière  paraît  comparativement  moins  volumineuse. 

Le  crâne  présente  de  nombreuses  variétés  de  forme  et  de 
diamètre.  Nous  avons  fait  quelques  recherches  sur  les  dimen¬ 
sions  de  la  tête;  mais  nous  nous  abstenons  d’en  faire  mention 
ici,  parce  que  les  cheveux ,  d’abondance  variable  chez  chaque 
individu  ,  déterminent  nécessairement  de  notables  différences. 
Toutes  les  fois,  en  effet,  que  nous  avons  mesuré  comparative¬ 
ment  la  tête  pendant  la  vie  et  après  la  mort,  en  ayant  le  soin 
de  couper  les  cheveux ,  la  différence  a  été  considérable.  Avant 
l’ossification  des  fontanelles,  la  tête  est  assez  arrondie ,  bien  que 
les  bosses  frontales,  et  surtout  les  pariétales,  fassent  une  saillie 
plus  grande  qu’à  une  époque  plus  avancée  de  la  vie.  Toutefois, 
les  différences  dans  la  forme  et  les  saillies  du  crâne  sont  assez 

(i)  Nous  engageons  nos  lecteurs  à  comparer  les  résultats  auxquels  nous 
sommes  arrivés  avec  ceux  contenus  dans  l’intéressant  travail  du  docteur 
Bizot.  ( Mém .  de  la  Soc.  rriéd.  d’observation ,  t.  I,  p.  2-5  et  suiv.) 
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nombreuses  pour  que  nous  ne  trouvions  aucun  intérêt  à  les 
détailler  ici. 

Déformations  de  la  tète.  — -  Il  est  certaines  maladies  qui  font 
perdre  à  la  tête  des  enfants ,  surtout  des  plus  jeunes ,  sa  forme 
ou  son  volume  normal  :  ce  sont  surtout  les  épanchements  de 
diverses  sortes  et  le  rachitisme.  Nous  dirons  seulement  quel¬ 
ques  mots  de  la  dernière  de  ces  maladies.  Lorsque  les  os  du 
crâne  deviennent  rachitiques ,  ils  s’épaississent  ;  leur  tissu 
devient  plus  mou ,  plus  spongieux ,  s’infiltre  d’une  grande  quan¬ 
tité  de  liquide  sanguinolent,  se  laisse  facilement  couper  par  le 
scalpel  ou  même  rayer  par  l’ongle. 

L’épaississement  est  ordinairement  plus  marqué  aux  bosses 
pariétales  et  frontales  qu’à  toute  autre  partie  de  la  voûte  crâ¬ 
nienne  ,  et  très  souvent  on  peut  voir  qu’il  occupe  surtout  la  face 
externe  de  l’os  ;  en  sorte  qu’on  dirait  une  éminence  largement 
aplatie  surajoutée  aux  bosses  naturelles.  Alors,  en  prome¬ 
nant  le  doigt  à  la  surface,  même  à  travers  le  cuir  chevelu  ,  on 
sent  parfaitement  l’endroit  où  l’os  commence  à  s’épaissir.  D’au¬ 
tres  fois,  la  limite  n’est  pas  ausssi  tranchée,  et  le  doigt  ne 
perçoit  pas  d’inégalités  qui  puissent  lui  faire  reconnaître  l’alté¬ 
ration  des  os. 

Le  rachitisme  peut  occuper  une  partie  ou  la  totalité  de  la 
boîte  crânienne.  Dans  le  premier  cas  ,  on  voit  saillir  l’une  ou 
plusieurs  des  bosses  pariétales  ou  frontales,  et  il  en  résulte  des 
déformations  irrégulières  de  la  tête  ;  ses  deux  côtés  sont  iné¬ 
gaux  ,  l’un  étan  t  porté  en  avant  ou  en  dehors ,  tandis  que  l’autre 
paraît  aplati ,  ou  bien  le  front  semble  faire  une  saillie  extraor¬ 
dinaire  aux  dépens  des  parties  latérales  de  la  tête  ;  d’autres  fois, 
au  contraire,  ce  sont  celles-ci  qui  prédominent.  Ailleurs,  la  tête 
a  subi  une  ampliation  générale;  elle  s’est  régulièrement  dilatée 
dans  tous  les  sens ,  et  au  premier  abord,  on  ne  saurait  distin¬ 
guer  cet  état  de  celui  qui  résulte  de  l’hydrocéphalie. 

Nous  avons  cherché  ailleurs  (voy.  Hydrocéphalie  )  à  établir  le 
diagnostic  entre  ces  maladies  si  différentes.  La  gravité  de  l’erreur 
est  telle  que  le  praticien  doit  en  connaître  la  possibilité  aussi 
bien  que  les  moyens  de  l’éviter. 
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CHAPITRE  Tl.  —  DE  L’EXAMEN  DES  ENFANTS 
MALADES,  etc. 


L’examen  clinique  des  enfants  présente  au  médecin  des  diffi¬ 
cultés  qui  résultent ,  soit  de  l’âge  même  des  malades,  soit  du 
caractère  de  leurs  maladies.  De  là  vient  que  le  praticien 
éprouve  fréquemment  de  l’embarras  à  porter  un  diagnostic 
exact,  et  se  trouve  ainsi  conduit  à  formuler  un  traitement 
sans  s’être  fait  une  idée  précise  de  l’affection  qu’il  a  sous  les 
yeux.  Cette  ignorance  peut  avoir  des  conséquences  graves, 
soit  parce  que  la  thérapeutique  sera  inutilement  active  ou 
mal  appliquée ,  soit  parce  qu’elle  sera  expectante  dans  des 
cas  qui  réclament  de  prompts  secours  et  une  médication 
énergique.  Nous  ne  saurions  trop  attirer  sur  ce  point  l’atten¬ 
tion  des  médecins  appelés  à  traiter  les  enfants:  non  seulement 
ils  ne  doivent  pas  avoir  la  coupable  négligence  de  faire  avec 
légèreté  l’examen  de  leurs  jeunes  malades ,  mais  ils  doivent 
encore  se  prémunir  contre  toutes  les  chances  d’erreurs  par  des 
études  sérieuses  et  par  une  attention  toute  particulière. 

Il  ne  nous  serait  pas  difficile  de  démontrer  par  des  faits  com¬ 
bien  nous  avons  raison  d’insister  sur  la  nécessité  d’un  examen 
minutieux.  Il  nous  suffirait  de  retracer  le  peu  de  différences 
qui  séparent  le  croup  delà  laryngite  spasmodique,  et  les  tristes 
résultats  qui  peuvent  être  la  conséquence  d’une  trop  grande 
sécurité  au  début  de  la  première  de  ces  affections.  Nous  pour¬ 
rions  aussi  parler  de  ces  pneumonies  qui  sont  masquées  par 
des  symptômes  cérébraux,  et  qu’on  laisse  arriver  à  un  point  où 
elles  sont  incurables  pour  avoir  négligé  l’auscultation.  Nous 
pourrions  rappeler  combien  est  insidieux  le  début  de  la  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  ;  combien  il  est  difficile  de  reconnaître  l’exis¬ 
tence  de  la  tuberculisation  ;  combien  il  faut  de  soin  pour  s’as¬ 
surer  si  certaines  névroses  sont  idiopathiques  ou  symptoma¬ 
tiques,  etc.  Persuadés  de  l’importanpe  d’un  examen  attentif, 
connaissant  par  expérience  la  difficulté  qu’on  rencontre  à  le 
bien  faire ,  nous  avons  cru  rendre  service  aux  médecins  en 
donnant  sur  ce  sujet  quelques  préceptes  et  en  exposant  la  mé¬ 
thode  que  nous  avons  le  plus  habituellement  suivie. 

Nous  avons  dit  au  début  de  notre  ouvrage  que  nous  nous 
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étions  servis  pour  recueillir  nos  observations  de  feuilles  particu¬ 
lières  que  nous  avions  inventées  et  fait  imprimer  dans  le  but 
de  n’omettre  aucune  des  particularités  importantes  de.l’examen 
des  malades.  Nous  en  donnons  ici  le  modèle,  en  y  joignant 
des  remarques  destinées  à  faire  comprendre  leur  disposition, 
et  à  indiquer  les  difficultés  que  présente  chaque  partie  de 
l’examen  et  la  manière  de  les  surmonter. 

Nos  feuilles  sont  au  nombre  de  quatre  :  la  première  est 
destinée  à  inscrire  tous  les  détails  relatifs  aux  antécédents  et  à 
la  constitution  du  malade;  la  seconde  contient  ceux  qui  ré¬ 
sultent  de  l’examen  quotidien  ;  la  troisième ,  ceux  de  l’autop¬ 
sie-,  la  quatrième  feuille  enveloppe  les  autres,  et  sur  sa  pre¬ 
mière  page  est  inscrit  le  résumé  de  l’observation. 

I.  Feuille  des  commémoratifs. 

L’interrogation  des  parents  n’est  pas  sans  difficultés;  et  ce¬ 
pendant  son  importance  est  d’autant  plus  grande,  que  l’enfant, 
plus  jeune,  répond  moins  aisément  aux  questions  qu’on  lui 
adresse. 

Les  commémoratifs  permettent,  en  effet,  de  préciser  le  dé¬ 
but  de  la  maladie  et  sa  cause ,  ils  suffisent  môme  quelquefois 
pour  poser  le  diagnostic.  Ils  comprennent  une  multitude  de 
détails  qui  rt’ont  pas  tous  et  dans  tous  les  cas  une  importance 
pratique  égale  ;  mais  nous  devions  toujours  chercher  à  les  réu¬ 
nir  ,  puisque  notre  but  était  de  faire  l’histoire  de  toutes  les 
maladies  qui  se  présenteraient  à  notre  observation. 

Il  faut ,  pour  recueillir  les  renseignements ,  employer  un 
temps  considérable ,  et  souvent  user  de  beaucoup  d’adresse 
pour  ne  pas  dicter  la  réponse  en  même  temps  que  la  demande, 
et  pour  démêler  la  vérité  au  milieu  des  réponses  contradictoires 
des  parents.  La  difficulté  est  en  général  moindre  lorsque  ceux-ci 
ont  une  certaine  instruction  et  une  bonne  volonté:  mais  dans 
les  classes  inférieures  de  la  société ,  il  arrive  souvent  que  les 
pères  et  les  mères  ne  voient  leurs  enfants  qu’une  très  petite 
partie  de  la  journée,  ou  ne  font  aucune  attention  aux  détailsde 
la  maladie  dont  ils  sont  atteints.  D’autres  fois ,  ils  ne  compren¬ 
nent  pas  l’importance  d’une  longue  interrogation ,  ou  bien , 
pour  d’autres  causes,  ils  refusent  de  répondre  à  certaines  ques¬ 
tions,  ou  donnent  des  renseignements  évidemment  trompeurs. 

Le  médecin  doit  donc  s’efforcer  de  reconnaître  la  portée  de 
l’intelligence  des  parents,  leur  instruction,  leur  véracité,  etc. 
Il  doit  commencer  son  interrogation  par  les  points  sur  lesquels 
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il  lui  importe  le  plus  d’être  éclairé.  Il  doit  revenir  plusieurs  fois 
sur  certains  détails ,  afin  de  voir  si  les  réponses  concordent 
toujours. 

L’adresse  et  le  savoir-faire  sont  très  utiles  pour  cette  partie 
de  l’examen ,  et  l’on  ne  saurait ,  sur  ce  sujet*  donner  des  règles 
invariables.  Nous  avons  en  général  l’habitude  d’adresser  quel¬ 
ques  questions  préparatoires  sans  ordre  et  sans  suite  avant  de 
prendre  des  notes;  nous  tâtons  le  terrain  pour  ainsi  dire ,  puis 
nous  faisons  des  interrogations  plus  précises,  en  débutant  par 
les  plus  importantes,  suivant  le  besoin  du  moment.  Nous  ne 
nous  astreignons  donc  nullement  à  suivre  l’ordre  indiqué  dans 
nos  feuilles  ,  et  si  nous  l’avons  adopté ,  c’est  seulement  dans  le 
but  de  faciliter  nos  analyses  ultérieures. 

En  tête  de  la  feuille  des  commémoratifs  se  trouvent  le  nom 
de  l’enfant ,  celui  de  la  salle ,  et  le  numéro  du  lit  où  il  est  couché. 

Au-dessous ,  nous  inscrivons  le  diagnostic  porté  pendant  la 
vie;  et  si  l’enfant  succombe,  nous  mettons  en  regard  celui 
fourni  par  l’autopsie ,  afin  de  pouvoir  d’un  seul  coup  d’œil  re¬ 
connaître  l’erreur. 

Au-dessous  de  cette  tête  d’observation  ,  nous  écrivons  la  date 
de  l’entrée,  de  la  sortie  de  l’hôpital  ou  de  la  mort,  l’âge  et  le 
sexe  de  l’enfant. 

Tiennent  ensuite  lés  commémoratifs  proprement  dits  :  nous 
commençons  par  indiquer  quelle  est  la  personne  qui  fournit 
les  renseignements  *  et  quel  degréde  confiance  on  peut  accorder 
à  ses  paroles. 

Puis  nous  passons  à  l’examen  de  la  santé  du  père  et  de  la 
mère  de  l’enfant  et  de  leurs  parents;  nous  nous  informons  de 
leurs  maladies  habituelles ,  ou  bien  de  l’époque  et  de  la  cause 
de  leur  mort;  nous  tenons  compte  aussi  de  l’état  de  santé  des 
frères  et  sœurs  de  nos  jeunes  malades. 

L’habitation ,  la  nourriture  et  le  genre  de  vie  de  l’enfant  nous 
occupent  ensuite,  et  nous  entrons  dans  tous  les  détails  que 
comportent  ces  différents  sujets.  Ainsi ,  nous  prenons  des  ren¬ 
seignements  sur  le  quartier  habité  par  l’enfant,  le  genre  de 
maison ,  l’étage  ,  les  cours ,  la  rue,  la  grandeur  de  la  chambre, 
ië  nombre  des  personnes  qui  y  demeurent  ,  la  facilité  de  l’aé¬ 
ration  ,  et  l’absence  ou  la  présence  de  la  lumière,  la  nourriture 
ânimale  ou  végétale ,  les  occupations  journalières ,  etc.  Le  ré¬ 
sumé  des  réponses  est  inscrit  aux  parties  correspondantes  de  la 
fèuille. 
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Sous  l’article  intitulé:  Santé  de  l’enfant  à  la  naissance ,  élevé 
au  sein  ou  au  biberon ,  nous  ajoutons  quelques  particularités 
sur  l’accouchement  et  sur  les  soins  que  l’enfanta  reçus  en  nour¬ 
rice. 

Nous  entrons  ensuite  dans  le  plus  de  détails  possible  sur  les 
maladies  antérieures  à  celle  qui  amène  l’enfant  à  l’hôpital. 
Nous  mettons  une  réponse  à  chacun  des  articles  indiqués  sur 
la  feuille,  en  ayant  soin  d’inscrire  à  quelle  époque  cette  affec¬ 
tion  a  pris  naissance,  combien  de  temps  elle  a  duré,  quelles 
ont  été  ses  suites,  etc. 

Si  l’enfant  n’a  pas  eu  les  maladies  marquées  sur  notre  feuille, 
un  zéro  l’indique.  Si  les  parents  ne  peuvent  donner  de  détails, 
nous  inscrivons  le  signe  ig.,  qui  signifie  ignoré. 

Après  ces  préliminaires,  nous  nous  occupons  de  la  maladie 
actuelle,  et  d’abord  des  causes  auxquelles  on  peut  la  rapporter, 
puis  de  l’état  de  santé  qui  l’a  précédée. 

Dans  le  courant  de  notre  ouvrage  .  nous  avons  eu  plusieurs 
fois  l’occasion  d’appeler  l’attention  de  nos  lecteurs  sur  la  néces¬ 
sité  de  s’assurer  avec  exactitude  de  l’état  de  santé  des  enfants 
au  moment  où  la  maladie  s'est  dessinée  d’une  manière  franche. 
Ce  conseil,  sur  lequel  M.  Louis  a  insisté  avec  tant  de  raison  pour 
l’adulte,  est  encore  plus  indispensable  à  suivredans  le  jeune  âge. 

Les  parents  se  trompent  souvent  sous  ce  rapport,  et  l’on  ne 
saurait  trop  apporter  de  soin  pour  s’assurer  si ,  avant  dé  tomber 
malade,  l’enfant  avait  sa  gaieté,  son  appétit,  son  caractère 
habituels,  etc. 

Ces  détails  une  fois  recueillis,  nous  inscrivons  l’époque  pré¬ 
cise  du  début  et  les  premiers  phénomènes  qui  l’ont  marqué , 
puis  nous  interrogeons  les  parents  sur  la  marche  de  la  maladie 
et  sur  les  symptômes  qu’ils  ont  pu  observer,  jour  par  jour, 
jusqu’à  l’entrée.  Cette  partie  de  l’interrogation  est  extrêmement 
délicate,  et  il  faut  de  l’adresse  et  de  la  patience  pour  aider  la 
mémoire  delà  personne  qui  fournit  les  renseignements,  et  pour 
reconnaître  la  vérité  au  milieu  des  écarts  de  son  imagination. 
Il  nous  est  impossible  cependant  de  poser  des  règles  fixes  à  ce 
sujet.  La  nature  présumée  de  la  maladie  doit  engager  le  mé¬ 
decin  à  pousser  ses  interrogations  dans  un  sens  plutôt  que 
dans  un  autre;  mais  il  doit  toujours  s’enquérir,  autant  que 
possible,  de  l’état  de  toutes  les  fonctions,  et  surtout  de  celles 
dont  les  parents -sont  le  plus  à  même  de  juger. 

11  ne  faut  pas  oublier  non  plus  de  s’informer  du  traitement 
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mis  en  usage  avant  l’époque  où  l’enfant  est  soumis  à  l’examen. 
Une  rubrique  traitement  devait  donc  suivre  l’exposé  de  la  mar¬ 
che  de  la  maladie. 

INous  avons  consacré  une  autre  partie  de  la  première  feuille 
à  l’annotation  des  traits  principaux  de  la  constitution  du  petit 
malade. 

Enfin  sur  la  dernière  page  nous  avons  laissé  la  place  néces¬ 
saire  pour  consigner  le  traitement  qui  devait  être  employé  à 
l’hôpital,  de  manière  à  embrasser  d’un  coup  d’œil  toute  la  mé¬ 
dication  dirigée  contre  une  même  maladie  ;  mais  nous  avons 
reconnu  depuis  qu’il  était  plus  commode  d’inscrire  le  traite¬ 
ment  à  la  fin  de  l’examen  de  chaque  jour. 

II.  Feuille  d'observation  de  chaque  jour. 

II  est  nécessaire  de  commencer  l’examen  clinique  par  la  re¬ 
cherche  des  symptômes  que  l’on  peut  recueillir  sans  déranger 
ou  contrarier  l’enfant,  et  sans  l’éveiller,  s’il  est  endormi.  Ainsi 
dans  le  cas  où  le  petit  malade  ne  rougit,  ne  pleure,  ni  ne  crie  à 
l’approche  du  médecin,  celui-ci  doit  jeter  un  coup  d’œil  sur 
l’expression  générale  du  faciès ,  sur  les  traits  particuliers  qu’of¬ 
frent  les  paupières ,  les  narines  ,  les  lèvres ,  etc.  Si  l’enfant  sup¬ 
porte  tranquillement  cet  examen ,  on  devra  de  suite  interro¬ 
ger  le  pouls  et  les  mouvements  de  la  respiration  .  l’état  de  la 
peau,  du  tronc  et  des  membres,  constater  l’anasarque  ou  les 
éruptions.  Cet  examen  est  minutieux ,  et  cependant  il  doit  être 
fait  avec  soin  aussi  bien  que  celui  de  toutes  les  fonctions. 
Chez  les  enfants  surtout  l’absence  de  renseignements,  la 
réunion  de  plusieurs  maladies  chez  le  même  individu ,  la  diffi¬ 
culté  ou  l’impossibilité  qu’ont  les  malades  d’exprimer  leurs 
souffrances’,  doivent  engager  le  médecin  à  ne  négliger  aucun 
élément  de  diagnostic. 

Ainsi  donc  ,,  après  avoir  examiné  soigneusement  toute  l’ap¬ 
parence  extérieure  du  jeune  malade ,  on  peut  profiter  de  ce 
qu’il  est  découvert  pour  constater  l’état  de  l’abdomen  et  un 
certain  nombre  de  symptômes  cérébraux,  tels  que  l’anesthésie, 
la  paralysie,  etc. 

Enfin  l’on  peut  terminer  par  l’examen  détaillé  de  la  poitrine 
et  des  symptômes  fournis  par  les  voies  respiratoires. 

Bu  reste  nous  n’attachons  pas  une  importance  extrême  a 
l’ordre  dans  lequel  l’étude  des  symptômes  doit  être  faite,  ou 
plutôt  cet  ordre  ne  doit  pas  être  le  même  pour  tous  les  mala¬ 
des.  Il  nous  semble  utile ,  surtout  si  l’enfant  se  prête  facile- 
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ment  à  l’exploration ,  de  commencer  par  l’examen  les  orga¬ 
nes  qui  paraissent  souffrants  au  premier  abord.  Ainsi  dans  les 
affections  céphaliques,  rien  ne  s’oppose  à  ce  que  l’on  débute  par 
l’examen  des  fonctions  cérébrales.  La  seule  précaution  qui  nous 
paraît  indispensable  est  de  choisir  l’instant  le  plus  favorable 
pour  noter  les  symptômes  qui  sous  certaines  influences  peuvent 
être  facilement  modifiés.  Par  exemple ,  pour  compter  le  pouls 
et  pour  constater  ses  caractères  ainsi  que  ceux  des  mouve^ 
ments  respiratoires ,  on  profitera  d’up  moment  où  l’enfant  est 
parfaitement  tranquille,  et  si  on  a  déjà  pratiqué  une  partie  de 
l’examen,  on  attendra.quelques  instants,  afin  de  ne  pas  con¬ 
signer  dans  l’observation  des  résultats  qui  sont  la  suite  néces¬ 
saire  de  l’émotion  ou  des  mouvements. 

Pans  la  construction  de  nos  feuilles,  nous  nous  sommes  ef¬ 
forcés  de  concilier  l’ordre  le  plus  convenable  avec  l’espace  dont 
nous  pouvions  disposer  :  s’il  en  résulte  que  la  régularité  n’est 
pas  parfaite ,  on  peut  corriger  ce  défaut  en  passant  d’une  par¬ 
tie  à  l’autre;  le  point  réellement  important  est  que  l’examen 
ne  soit  pas  tronqué,  et  en  ayant  le  soin  de  parcourir  rapide¬ 
ment  la  feuille  après  l’avoir  terminée,  on  voit  facilement  si 
quelques  parties  sont  restées  Incomplètes. 

Notre  feuille  d’observation  est  disposée  de  manière  qu’une 
seule  peut  servir  pour  trois  examens  détaillés  ,  c’est-à-dire  pour 
trois  jours ,  en  supposant  qu’on  n’en  fasse  qu’un  seul  par  jour. 
Les  quatre  côtés  de  la  feuille  sont  employés ,  et  sur  chacun 
d’eux  se  trouvent  imprimées  les  diverses  parties  sur  lesquelles 
doit  se  porter  l’attention. 

En  tête  de  la  première  page  nous  mettons  le  nom  de  l’enfant, 
le  numéro  du  lit  et  le  nom  de  la  salle  ,  afin  d’éviter  la  confu¬ 
sion  que  pourrait  déterminer  ie  mélange  des  observations. 

Le  reste  de  la  première  page  est  divisé  par  trois  raies  verti¬ 
cales  en  quatre  parties.  Dans  la  première,  qui  est  la  plus  pe¬ 
tite  et  qui  constitue  la  marge ,  sont  imprimés  de  haut  en  bas  les 
mots  paupières ,  conjonctives,  etc. ,  etc.  ;  en  un  mot ,  la  plupart 
des  parties  de  l’examen  que  le  médecin  peut  faire  sans  remuer 
ni  agiter  son  jeune  malade.  Les  trois  autres  cases  verticales  de 
la  feuiilesont  égales,  et  nous  y  inscrivons  sur  la  ligne  corres¬ 
pondante  aux  mots  précédents,  la  réponse  donnée  par  l’exa¬ 
men.  Ainsi,  à  la  suite  dn  mot  imprimé  paupières,  nous  mettons, 
cernées ,  ou  infiltrées ,  ou  rouges ,  suivant  le  besoin  ;  l’état  na¬ 
turel  est  indiqué  par  un  zéro.  Si  par  hasard  l’examen  ne  peut 
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être  fait,  nous  le  marquons  par  l’abréviation  ig. ,  c’est-à-dire 
ignoré  ;  chacune  des  cases  verticales  suffit  pour  l’examen  d’un 
jour. 

La  seconde  page  est  destinée  aux  résultats  de  l’auscultation  : 
elle  est  divisée,  comme  la  précédente,  en  trois  cases  verticales, 
destinées  à  trois  jours  d’examen.  Elle  présente  en  outre  cinq 
divisions  transversales,  dans  chacune  desquelles  se  trouvent 
consignés  les  résultats  de  l’auscultation  et  de  la  percussion  du 
poumon  en  avant  à  droite ,  en  avant  à  gauche,  en  arrière  à 
droite ,  en  arrière  à  gauche ,  et  les  résultats  du  même  examen 
appliqué  au  cœur. 

La  position  que  l’on  doit  donner  aux  enfants  pour  les  aus¬ 
culter  est,  s’ils  sont  assez  âgés,  la  même  que  pour  l’adulte  ;  s’ils 
sont  plus  jeunes  ,  il  est  quelquefois  utile  de  les  faire  tenir  par 
une  personne  étrangère  qui  les  porte  à  plat  sur  ses  deux  bras, 
et,  suivant  le  besoin  ,  présente  à  l’oreille  du  médecin  la  partie 
antérieure  ou  postérieure. 

Nous  arrivons  encore  au  même  but  en  soulevant  d’une  main 
la  poitrine  de  l’enfant,  de  manière  à  ce  que  la  tête  et  le  bassin 
étant  moins  soutenus,  la  partie  de  la  poitrine  que  nous  voulons 
ausculter  fasse  une  saillie  sur  laquelle  l’oreille  s’applique  avec 
facilité. 

On  doit  porter  une  attention  toute  spéciale  sur  la  manière 
dont  l’enfant  respire ,  afin  d’éviter  l’erreur  qui  peut  résulter 
des  bruits  qui  se  passent  dans  la  gorge.  Les  détails  dans  les  - 
quels  nous  sommes  entrés  à  ce  sujet  dans  le  chapitre  précé¬ 
dent  (p.  653)  sont  applicables  dans  la  plupart  des  cas  d’auscul¬ 
tation.  Il  faut  en  outre  profiter  quelquefois  du  moment  où 
l’enfant  pousse  des  cris  ;  quelquefois  même  il  est  utile  de  les 
solliciter,  afin  d’étudier  leur  retentissement.  Il  est  difficile, 
en  effet ,  et  souvent  impossible ,  de  faire  prononcer  quelques 
mots  à  l’enfant  pendant  qu’on  l’ausculte  ;  Je  retentissement 
du  cri  remplace  alors  assez  convenablement  celui  de  la  voix. 

La  percussion  doit  être  pratiquée  avec  légèreté  ;  les  coups 
trop  violents  que  nous  avons  vu  porter  par  quelques  personnes 
peu  habituées  ne  donnent  pas  un  résultat  plus  positif  qu’une 
percussion  modérée,  et  font  ainsi  souffrir  très  inutilement  les 
petits  malades. 

La  troisième  page  de  la  feuille  d’examen  est  destinée  à  in¬ 
scrire  les  autres  symptômes  fournis  par  les  voies  respiratoires 
et  ceux  que  présente  le  système  digestif.  Comme  les  deux  pré- 
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cédentes ,  elle  est  divisée  en  trois  cases  verticales  destinées  à 
l’examen  de  trois  jours ,  et  elle  présente  en  outre  quatre  divi¬ 
sions  transversales.  Dans  la  première ,  nous  inscrivons  tous  les 
détails  que  nous  fournissent,  soit  les  garde-malades,  soit  l’exa¬ 
men  direct  sur  la  toux,  l’expectoration,  les  douleurs  de  poitrine 
et  sa  mensuration ,  etc. 

Dans  la  seconde ,  nous  consignons  les  résultats  de  l’examen 
de  la  bouche  et  de  la  gorge ,  l’état  des  gencives,  des  dents,  etc. 

La  troisième  sert  à  inscrire  l’état  de  l’abdomen ,  son  aspect 
extérieur,  le  gargouillement,  les  douleurs,  les  tumeurs,  etc. 

Sur  la  quatrième ,  enfin ,  nous  écrivons  les  symptômes  tirés 
de  l’appétit,  de  la  soif,  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  des 
urines. 

Toutes  ces  particularités  ne  sont  pas  en  général  difficiles 
à  constater,  et  il  ne  faut  que  du  soin  et  de  l’attention  pour  in¬ 
scrire  convenablement  la  réponse  aux  questions  posées  en 
marge  de  chacune  dès  divisions. 

La  quatrième  page  de  la  feuille  d’examen  journaüer  porte  en 
marge,  l’énoncé  de  la  plupart  des  symptômes  cérébraux ,  ou  au 
moins  de  ceux  que  l’on  observe  le  plus  habituellement.  Dans 
les  cas  où  nous  constations  quelque  autre  phénomène  que  ceux 
imprimés  en  marge ,  nous  les  inscrivions  auprès  de  ceux  qui 
s’en  rapprochaient  le  plus. 

Quelques  uns  des  symptômes  nerveux  sont  difficiles  à  recon¬ 
naître  et  à  apprécier ,  soit  parce  que  l’âge  des  enfants  les  em¬ 
pêche  de  rendre  compte  de  leurs  sensations,  soit  en  raison  de 
la  difficulté  même  de  l’examen. 

?  Il  est ,  par  exemple ,  quelquefois  difficile  de  constater  l’exis¬ 
tence  de  la  céphalalgie.  Dans  certains  cas ,  nous  avons  pu  la 
reconnaître  lorsque  les  enfants  portaient  fréquemment  leur  main 
au  même  endroit  de  la  tête. 

Nous  n’avons  jamais  constaté  les  bourdonnements ,  les  ver¬ 
tiges,  que  dans  les  cas  où  les  enfants  les  accusaient  eux- 
mêmes. 

Les  odeurs  ne  suffisent  pas  toujours  pour  prouver  la  conser¬ 
vation  de  l’odorat ,  il  faut  encore  que  l’enfant  puisse  indiquer 
la  substance  qu’on  lui  fait  respirer  ;  car  la  sensibilité  tactile 
peut  être  conservée  dans  les  fosses  nasales ,  et  l’odorat  être 
perdu. 

Au  bas  de  cette  même  page,  nous  avons  réservé  une  place 
pour  inscrire  les  particularités  qui  n’auraient  pu  être  notées 


EXAMEN  DES  ENFANTS  MALADES.  673 

dans  le  cours  de  l’observation.  Cette  case  supplémentaire  serait, 
nous  le  pensons ,  mieux  employée ,  si  elle  servait  à  mentionner 
en  outre  le  traitement  journalier. 

Une  première  feuille  se  trouvant  ainsi  remplie  après  trois 
jours  d’examen ,  nous  en  ajoutons  une  nouvelle  pour  les  jours 
suivants,  et  ainsi  de  suite  tant  qu’il  en  est  besoin. 

Lorsque  d’un  jour  à  l’autre  les  changements  observés  ne  sont 
pas  considérables ,  nous  nous  contentons  d’inscrire  ces  légères 
modifications  dans  la  case  d’examen  du  jour  précédent ,  en  in¬ 
diquant  au  haut  des  pages ,  à  côté  du  mot  date,  que  l’examen 
est  celui  de  plusieurs  jours.  Nous  évitons  ainsi  une  grande  perte 
de  temps. 

Enfin ,  lorsque  l’enfant  approche  de  la  guérison ,  et  que  les 
détails  minutieux  perdent  tout  leur  intérêt ,  nous  remplaçons  la 
feuille  imprimée  par  une  feuille  blanche  ordinaire  sur  laquelle 
nous  inscrivons ,  lorsqu’il  en  est  besoin ,  quelques  mots  pour 
terminer  l’observation. 

Les  feuilles  dont  nous  venons  d’indiquer  le  mode  d’emploi 
nous  ont  rendu  de  véritables  services. 

Ainsi  :  1°  nous  étions  sûrs  de  n’omettre  aucune  particularité 
importante  ; 

2°  Nous  évitions  la  perte  de  temps  qui  résulte  de  la  nécessité 
de  rechercher  sans  cesse  sur  quels  points  doit  porter  l’investi¬ 
gation  ,  et  du  désordre  inévitable  qui  suit  un  examen  privé  d’une 
direction  fixe  et  unique; 

3°  Nous  évitions  aussi  la  peine  d’écrire  chaque  jour  les  noms 
des  organes  examinés  ;  ce  qui  nous  a  fait  gagner  un  temps  con¬ 
sidérable  dès  que  nous  avons  été  habitués  à  l’usage  de  nos 
feuilles  ; 

4°  INous  diminuions  la  fatigue  que  cause  l’examen  d’un  grand 
nombre  de  malades,  prolongé  pendant  plusieurs  heures,  et 
nous  fixions  l’intelligence,  dont  les  écarts  entraînent  toujours 
une  perte  de  temps; 

5°  Nous  avions  l’avantage  de  voir  d’un  seul  coup  d’œil  les 
modifications  survenues  dans  les  symptômes  d’un  jour  à  l’autre  ; 

6°  Toutes  nos  feuilles  étant  faites  sur  le  même  modèle ,  il  en 
résultait  que  si  nous  voulions  par  la  suite  rechercher  les  varia¬ 
tions  offertes  par  un  même  symptôme  dans  le  cours  d’une  même 
maladie,  il  nous  était  permis  de  retrouver  sur-le-champ,  sans 
aucune  perte  de  temps,  et  sans  analyse  préliminaire,  toutes  les 
modifications  qu’il  avait  subies. 
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III.  Feuille  d'autopsie. 

La  plupart  des  avantages  que  nous  venons  d’énumérer  se 
trouvent  aussi  dans  les  feuilles  d’autopsie  que  nous  avons  ima¬ 
ginées  pour  éviter  les  oublis  et  pour  faciliter  les  recherches  né¬ 
cropsiques. 

Nous  avons  employé  dans  ce  but  deux  feuilles  de  papier, 
c’est-à-dire  huit  pages  pour  chaque  autopsie. 

En  tête  de  la  première  sont  placés  le  nom  du  malade ,  le  nu¬ 
méro  de  son  lit,  le  nom  de  la  salle,  la  date  de  l’autopsie,  le 
nombre  d’heures  écoulées  depuis  la  mort. 

Le  reste  de  la  page  est  divisé  en  cases  transversales  de  gran¬ 
deurs  diverses,  et  portant  chacune  en  marge  l’indication  des 
particularités  auxquelles  elle  est  consacrée.  Elles  sont  inscrites 
dans  l’ordre  suivant. 

La  première  est  réservée  pour  le  résumé  de  l’autopsie  (dia¬ 
gnostic  ) ,  afin  qu’on  puisse  voir  d’un  coup  d’œil ,  et  sans  avoir 
recours  à  la  description  même ,  quelles  altérations  présentent 
les  organes  du  jeune  malade. 

Nous  n’avons  pas  oublié  d’inscrire  l’état  de  l’atmosphère ,  la 
température,  l’humidité,  etc. ,  et  dans  la  case  suivante  l’habi¬ 
tude  extérieure  du  cadavre. 

Nous  consignons  ensuite  les  résultats  de  l’examen  de  la 
tête,  en  commençant  par  celui  des  parois  crâniennes,  puis  des 
membranes  cérébrales ,  et  de  la  substance  encéphalique. 

Dans  chacune  des  divisions  consacrées  à  ces  diverses  parties, 
nous  avons  eu  soin  de  mettre  en  marge  les  principaux  points 
sur  lesquels  doit  se  porter  l’attention ,  afin  de  n’omettre  aucune 
particularité  importante. 

Il  n’est  pas  toujours  facile  de  faire  l’examen  du  cerveau  des 
plus  jeunes  enfants.  La  non-ossification  des  fontanelles ,  l’adhé¬ 
rence  intime  de  la  dure-mère  au  sinus  longitudinal  et  le  long 
des  sutures ,  empêchent  d’enlever  la  boîte  crânienne ,  qu’on 
n’arrache  que  par  parties,  et  non  sans  déchirer  la  substance 
cérébrale.  Pour  éviter  cet  inconvénient ,  nous  avons  l’habitude 
de  couper  circulairement  la  boîte  crânienne  avec  un  fort  cou¬ 
teau  carré  du  bout ,  et  poussé  à  coups  de  marteau.  Nous  faisons 
ensuite  une^section  pareille ,  d’avantj  en  arrière,  sur  le  sinus 
longitudinal  supérieur,  et  enfin  une  autre  transversale ,  un  peu 
en  arrière  de  lafsuture  fronto-pariétale.  Le  crâne  se  trouve  ainsi 
divisé  en  quatre  portions  ;  nous  détachons  ensuite  les  adhé¬ 
rences  avec  assez  de  facilité ,  et  le  plus  souvent  sans  intéresser 
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la  dure-mère.  Il  faut  cependant  une  certaine  habitude,  et 
surtout  delà  patience  et  de  la  précaution,  pour  arriver  à  ce 
résultat 

Nous  employons  cette  méthode  chez  les  très  jeunes  enfants  ; 
car  chez  les  plus  âgés,  l’ouverture  du  crâne  peut  être  faite  par 
le  même  procédé  que  chez  l’adulte. 

Sur  la  seconde  page ,  nous  continuons  l’examen  du  système 
nerveux  par  celui  de  la  moelle  épinière.  Les  lames  des  vertèbres, 
assez  peu  résistantes,  peuvent,  comme  le  crâne,  être  facilement 
coupées  au  moyen  d’un  couteau  carré  par  le  bout  et  d’un 
marteau. 

Sur  la  partie  inférieure  de  la  seconde  page ,  nous  commen- 
çons  l’examen  des  voies  respiratoires,  d’abord  par  le  larynx ,  la 
trachée  et  le  pharynx ,  puis  par  la  plèvre  et  le  poumon  droit. 
Sur  la  première  moitié  de  la  seconde  page  sont  les  places  desti¬ 
nées  à  la  plèvre  et  au  poumon  gauche. 

L’examen  de  toutes  ces  parties  n’offre  aucune  difficulté,  et 
nous  nous  sommes  contentés  d’inscrire  en  marge  les  princi¬ 
paux  points  sur  lesquels  notre  attention  devait  toujours  se 
fixer. 

A  la  suite  des  poumons ,  nous  avons  consacré  une  place  pour 
la  description  des  ganglions  bronchiques ,  et  enfin  une  autre 
pour  la  mensuration  des  divers  diamètres  du  cœur ,  tels  que 
nous  les  avons  indiqués  dans  le  chapitre  précédent. 

Sur  le  commencement  de  la  quatrième  page,  nous  conti¬ 
nuons  la  description  de  l’organe  central  de  la  circulation ,  du 
péricarde ,  des  gros  vaisseaux ,  et  de  l’état  du  sang  en  général. 

La  fin  de  la  quatrième  page ,  et  le  commencement  de  la  cin¬ 
quième,  sont  destinés  à  inscrire  les  lésions  gastro-intestinales. 
Trois  divisions  correspondent  à  l’estomac ,  à  l’intestin  grêle , 
au  gros  intestin. 

Comme  toujours ,  nous  avons  noté  en  marge  les  principaux 
points  sur  lesquels  doit  se  porter  l’investigation  ;  et  lorsque  la 
description  à  faire  n’est  pas  trop  longue ,  il  suffit  de  peu  de  mots 
mis  en  regard  pour  avoir  tous  les  détails  convenables  et  pour 
se  former  une  idée  précise  de  l’état  du  tube  digestif. 

La  fin  de  la  cinquième  page  est  divisée  en  quatre  parties  pour 
la  description  des  ganglions  mésentériques,  du  foie,  de  la  rate, 
et  des  organes  urinaires. 

Enfin,  sur  le  haut  de  la  sixième,  nous  inscrivons  l’état  du 
péritoine. 
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La  partie  inférieure  de  cette  page ,  et  les  deux  suivantes ,  inti¬ 
tulées  Suppléments ,  sont  réservées  à  toutes  les  parties  delà  des¬ 
cription  qui  n’ont  pas  pu  entrer  dans  les  pages  précédentes. 
Il  en  est  ainsi  lorsque  nous  voulons  décrire  quelque  autre  or¬ 
gane  que  ceux  dont  nous  venons  de  parler ,  ou  bien  lorsque  les 
altérations  de  ceux-ci  exigent  une  description  trop  longue  pour 
être  entièrement  contenue  dans  la  case  qui  leur  est  réservée. 

Les  avantages  que  nous  trouvons  dans  l’emploi  de  ces  feuilles 
sont: 

1°  D’éviter  une  perte  considérable  de  temps  en  présentant 
inscrites  à  l’avance  toutes  les  parties  sur  lesquelles  doit  se  porter 
l’investigation ,  en  sorte  qu’il  suffit  de  mettre  la  réponse  en  re¬ 
gard  de  la  demande  ; 

2°  De  n’omettre  aucun  détail  important,  non  plus  que  la  des¬ 
cription  d’aucun  organe.  Il  suffit,  en  effet,  de  passer  rapide¬ 
ment  en  revue  toutes  les  pages  à  la  suite  de  chaque  autopsie, 
pour  s’assurer  si  l’examen  est  ou  non  complet  ; 

3°  D’avoir  toutes  nos  autopsies  faites  sur  le  même  modèle  et 
dans  le  même  ordre,  quel  que  soit  celui  que  les  nécessités  du 
moment  nous  aient  forcés  d’adopter  en  pratiquant  chaque  ou¬ 
verture  cadavérique  5 

4°  De  trouver  facilement  dans  nos  recherches  subséquentes , 
l’organe  sur  lés  altérations  duquel  nous  voulons  prendre  quel¬ 
ques  notions  précises.  Cet  avantage  est  surtout  immense  lors¬ 
qu’on  doit  étudier  la  même  maladie  sur  un  grand  nombre 
d’enfants. 

IV.  Feuille  d’enveloppe. 

Les  observations  recueillies  de  la  manière  que  nous  venons 
d’indiquer  forment  quelquefois  un  volume  considérable  ,  et  il 
nous  a  semblé  utile  d’en  avoir  un  court  résumé ,  afin  de  pou¬ 
voir  ,  en  cas  de  besoin,  les  parcourir  sans  perte  de  temps,  et 
retrouver  les  parties  les  plus  saillantes. 

Dans  ce  dessein,  une  feuille  a  été  destinée  à  former  pour  toute 
l’observation  une  enveloppe  générale,  et  sur  la  première  page 
nous  avons  fait  imprimer  en  marge  le  nom  des  principaux  or¬ 
ganes.  Nous  avons  inscrit  ensuite  en  regard  l’abrégé  de  la  lésion 
trouvée  à  l’autopsie. 

Au  bas  de  cette  page ,  nous  avons  réservé  une  place  pour 
mettre  :  1°  l’analyse  des  commémoratifs;  2°  celle  de  l’observa¬ 
tion,  avec  quelques  unes  des  remarques  qu’elle  nous  avait  sug¬ 
gérées  sur  le  moment. 
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Les  feuilles  dont  nous  nous  sommes  servis  avaient  25  cen¬ 
timètres  de  long,  sur  20  de  large.  Cette  dimension  est  conve¬ 
nable  pour  les  études  cliniques  de  l’hôpital ,  et  nous  en  avons 
promptement  pris  l’habitude.  Pour  les  observations  de  la  ville , 
elle  est  trop  considérable,  et  nous  avons  fait  faire  d’autres  feuilles 
assez  petites  pour  pouvoir  être  contenues  dans  un  portefeuille. 
De  cette  manière,  nous  pouvons  garder  un  souvenir  exact  des 
cas  intéressants,  et  nous  utilisons  pour  la  science  la  pratique 
civile,  qui  laisse  trop  souvent  des  souvenirs  trompeurs  lorsque 
l’on  confie  à  sa  mémoire  les  détails  minutieux  que  le  papier  seul 
peut  conserver. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  nos  feuilles  ont  été  construites 
pour  l’examen  des  enfants  de  un  à  quinze -ans,  et  que  si  on  vou¬ 
lait  s’en  servir  pour  une  autre  époque  de  la  vie,  il  faudrait  sans 
doute  y  faire  les  modifications  exigées  par  la  nature  des  sym¬ 
ptômes  le  plus  fréquemment  observés  à  cet  âge  (1). 

(i)  Dans  les  pages  suivantes ,  les  parties  imprimées  en  texte  ordinaire  à 
la  tête  des  feuilles  et  dans  les  marges  forment  le  cadre  destiné  à  être  rem¬ 
pli  par  les  divers  détails  de  l’observation  :  ces  derniers  sont  reproduits  en 
caractères  italiques.  Les  distances  qui  séparent  les  cases  réservées  à  chaque 
symptôme  ne  sont  pas  exactement  proportionnées  à  celles  qui  se  trouvent 
dans  nos  feuilles ,  l’espace  dont  nous  pouvions  disposer  ici  et  les  exigences 
de  l’impression  ayant  nécessité  quelques  changements. 
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Nom  :  Drouot  [Jean).  —  Age  :  4  1/2.  —  Sexe  :  Garçon. 

[Feuille  d'enveloppe.) 

Encéphale.,  . .  o 

Thorax .  o 

Pharynx . î  o 

Larynx .  o 

Bronches .  o 

Plèvres .  o 

Poumons . .  Droit.  Pneumonie  lobulaire  peu  étendue. 

Gauche.  id. 

Ganglions  bronchiques. .  Quelques  tubercules. 

Cœur, . . .  o 

Estomac .  o 

Intestins .  Plaques  typhoïdes  non  ulcérées. 

Foie .  o 

Rate .  Hypertrophiée. 

Reins . .  o 

Ganglions  mésentériques.  Enflammés . 

Péritoine . .  o 


RENSEIGNEMENTS.. 


[  Bonne  santé  antérieure.  Bonne  consti¬ 
tution.  Début  brusque  dix  jours  avant  la 
mort  par  assoupissement ,  fièvre ,  cépha- 
j  lalgie ,  perte  d’appétit.  Dévoiement. 


Importante  pour  le  dia¬ 
gnostic  de  la  fièvre  ty-  J 
phoïde  avec  la  méningite ; 
pour  la  rapidité  de  la 
marche  de  la  dothiénen- 
térie  et  pour  la  nature  de 
V altération  des  plaques.  I 


Entré  le  cinquième  jour.  Fièvre ,  vomis¬ 
sements,  dévoiement,  ballonnement  du 
ventre,  coma ,  cris  aigus,  aspect  encé¬ 
phalique  ,  pouls  à  1 36  ,  régulier.  Persis¬ 
tance  des  symptômes-  cérébraux,  qui  en 
imposent  à  quelques  personnes  pour  ceux 
(F une  méningite.  Mais  l’état  dk pouls  ,  la 
forme  de  l’abdomen  ,  la  persistance  de  la 
diarrhée,  le  développement  de  larateprou- 
vent  que  la  maladie  est  bien  une  fièvre  ty¬ 
phoïde. 
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Nom  :  Drouot  {Jean).  — N°  28,  — Salle  Saint-Jean. 

IM 

(  Feuille  de  renseignements). 

PENDANT  Z, A  VIE.  APRÈS  X.A  MORT. 

Fièvre  typhoïde  ataxique.  Fièvre  typhoïde. 

Date  d’entrée,  Desortie,  Mort, 

13  mars  1839.  19  mars  1839  à  10  h. 

du  matin. 

Age  :  4  1/2.  Sexe  :  Garçon. 

RENSEIGNEMENTS  ( Fournis  par  sa  mère ,  dont  l’intelligence 
est  assez  développée  et  la  mémoire  bonne.  ) 

Père  et  sa  famille.  —  Fort  et  bien  portant. 

Mère  et  sa  famille. —  Maigre ,  sujette  aux  douleurs  entre  les  épaules ; 
toussant  habituellement;  n’ayant  pas  craché  le  sang. 

Enfants  morts  ou  vivants.  — -  Pas  d’autres  enfants. 

Habitation.  —  Il  a  habité ,  il  y  a  neuf  mois ,  une  chambre  humide 
pendant  trois  mois.  Depuis  six  mois  il  est  dans  une  chambre  sèche% 
très  aérée. 

Nourriture.  —  De  soupe ,  d’un  peu  de  viande ,  de  légumes. 

Vêtements.  — •  Convenablement  vêtu. 

Santé  de  l’enfant  à  sa  naissance.  —  Bien  portant. 

Élevé  au  sein  ou  au  biberon. — Mis  en  nourrice  immédiatement  après 
sa  naissance.  Élevé  au  sein.  Revient  de  nourrice  à  dix-sept  mois , 
vigoureux  et  bien  portant. 
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Dentition  ,  ses  accidents.  —  Ig. 

Développement.  —  Très  facile  et  sans  accidents. 

Convulsions.  —  o 

Dévoiement.  —  o 

Bronchites.  —  o 

Coqueluche.  —  Il  y  a  près  de  deux  ans.  Elle  a  duré  deux  à  trois 
mois. 

Rougeole.  —  Il  y  a  près  de  dix-huit  mois ,  suivie  d’oppression  et  de 
toux.  Depuis ,  la  toux  a  presque  toujours  continué ,  mais  fort  peu 
intense. 

Variole.  —  o 

Vaccine.  —  Vacciné  dix-huit  mois  avant  la  maladie  actuelle. 

Scarlatine,  o 

Ophthalmies.  —  o 

Gourme.  —  o 

Poux.  — Ig. 

Vers.  —  Ig. 

Rachitisme.  —  o 

Autres  maladies.  —  o 

Causes.  Ig. 

État  avant  le  début.  —  Santé  parfaite ,  sauf  un  peu  de  toux  qui  avait 
persisté  depuis  sa  rougeole. 

Époque  précise.  —  io  mars  1839. 

Premiers  symptômes. — ■ Assoupi  tout  le  jour.  Revient  de  l’école  ayant 
de  la  fièvre. 

Marche  jusqu’à  l’entrée.  —  Dans  la  nuit  du  10  au  1 1  mars ,  il  vomit 
du  thé  qu’on  lui  donne  a  boire,  et  se  plaint  de  la  tête.  La  cépha¬ 
lalgie  continue  jusqu! a  l’entrée.  Perte  d’appétit  depuis  le  début. 
Persistance  de  la  fièvre ,  qui  est  intense.  Une  selle  dans  la  nuit  du 
10  au  11.  Pas  de  selles  le  11.  Deux  selles  en  dévoiement  le  12. 
Pas  d’épistaxis ,  pas  d’ éruption.  Il  a  toujours  eu  sa  connaissance. 
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On  n’a  pas  remarqué  et  autres  symptômes. 


Traitement. —  Cataplasmes  sinapisés  aux  pieds.  Cataplasmes  sur 
V abdomen .  Tisane  de  mauve. 


CONSTITUTION,  ETC. 

Couleur  des  cheveux.  —  Châtain  foncé. 

—  des  yeux.  —  Bleus. 

Cils.  —  Assez  longs. 

Peau.  —  Brune. 

Membres.  —  Forts  et  bien  proportionnés. 
Embonpoint.  —  Assez  gras. 

Taille.  —  Grande  pour  son  âge. 

Dentition.  —  Complète. 

Forme  de  la  poitrine.  —  Bonne. 


—  de  l’abdomen.  —  Normale. 

—  de  la  tête.  —  Normale. 

—  des  doigts.  —  Normale. 
Éruptions  du  cuir  chevelu.  —  • 
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DATES. 

] 

i4  mars. 

Eau  gommée  froide.  Deux 
sangsues  aux  malléoles.  Po¬ 
tion  huileuse.  Cataplasmes 
chauds  aux  pieds.  Lavem. 
de  miel. 

l5 

Gomm.  Catapl.  chauds 
vinaigrés  aux  pieds.  Catapl. 
sur  le  ventre.  1/2  lav.  amid. 

16 

Trois  sangsues  au  bas  de 
la  colonne  vertébrale.  Cata¬ 
plasmes  vinaig.  aux  pieds. 
j  5  centigr.  de  calomel. 

17 

Potion  huileuse. 

18 

Gom. Cataplasmes.  Potion 
huileuse. 
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Nom  :  Drouot  (  Jean).  —  N°  28.  —  Salle  Saint-Jean. 


(  lr*  Feuille  d’observation.  ) 


DATE.  14  mars. 

DATE.  15  mars. 

DATE.  16  mars. 

b‘  j.  du  début. 

6e  j.  du  début. 

Ie  j.  du  début. 

— 

— 

— 

Paupières  .... 

O 

Tantôt ferm., 
tantôt  ouvertes . 

Alternative¬ 
ment  fermées  ou 
ouvertes.  Légè¬ 
rement  croûteus. 

Conjonctives.  .  . 

0 

0 

O 

Narines . 

Sèches ,  non 
croûteuses. 

Memes. 

Mêmes. 

Épistaxis . 

0 

0 

0 

Ailes  du  nez.  .  . 

Très  légère  di¬ 
latation. 

Mêmes. 

Large  dilata¬ 
tion. 

Color.  de  la  face. 

Légèrement 
marbrée  de  violet 
Masque  pâle. 

A  peine  colo¬ 
rée. 

Même. 

Lèvres . 

Sèches,  non 
croûteuses. 

Sèches. 

Sèches ,  un  peu 
croûteuses. 

Traits . 

0 

Nasal. 

0 

Expression  génér. 

Encéphalique. 

Égarement. 

Changeante. 
Tantôt  égarem. 
Tantôt  sommeil. 

Pouls . 

i36  ,  peu  dé¬ 

Petit.  Inégal. 

i4o  à  i52. 

veloppé.  Régul. 
Peu  dépressible. 

112. 

d’une  petitesse 
extrême. 

Respiration. .  .  . 

4o,  large. 

28.  Tantôt 

28  à  3 6, assez 

soulevant  tout  le 
thorax 1 

égale ,  tantôt  in¬ 
terrompue  par 
des  cris  ou  des\ 

grande. 

Décubitus.  .  .  . 

Dorsal. 

soupirs. 

Dorsal ;  en 
ch  angejréquem - 
ment. 

Très  changeant. 

Forces ,  embonp. 

Déprimées. 

Mêmes. 

Mêmes. 

Chaleur . 

Médiocre. 

0 

0 

Sueurs . 

0 

0 

0 

Infiltration..  .  . 

0 

0 

0 

Taches . 

0 

0 

0 

Sudamina . 

0 

0 

0 

Éruptions.  .  .  . 

0 

0 

0 
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En  av.  à  droite.. . 
Percussion.  .  .  . 
Auscultation.  .  . 
Inspiration.  .  .  . 
Expiration.  .  .  . 
Voix . .  . 

DATE.  14  mars. 

Sonorité  bonne 
et  respiration 
pure. 

DATE.  15  mars. 

0 

DATE,  te  mars. 

En  av.  à  gauche.. 

Sonorité  bonne 
et  respiration 
pure. 

o 

En  arr.  à  droite. .  | 

Sonorité  bonne 
et  respiration 
pure. 

0 

. 

O 

En  arr.  à  gauche.. 

Sonorité  bonne 
et  respiration 
pure. 

0 

Percussion 
et  auscultation 
du  cœur. 

o 

o 

o 

Toux . 

Expectoration  .  . 
Voix..  ..... 

Doul.  th . 

Mensur..  .  .  .  . 
Mouvements.  .  . 
Cbang.  de  forme. 

FEÜILLË  D’OBSERVATION. 

DATE.  14  mars.  DATE,  là  mars. 

Un  peu  cle  Même, 

temps  à  autres 
o  / 

o 

Ig- 

Ig- 

Ig- 

Ig- 

6$  5 

DATE.  16  vuçs. 

Même. 

Dents . 

o 

o 

Sèches. 

Gencives.  .... 

o 

O 

O 

Langue.  .... 

Humide.  Rosée 
à  la  pointe.  Cou¬ 
che  jaune  a  la 
base. 

Très  sèche.  Râ¬ 
peuse.  Rouge. 

Rouge , sèche. 

Bouche  . 

o 

O 

o 

Haleine . 

Fétide. 

Fétide. 

Ig. 

Déglutition. .  .  . 

1g- 

Tg- 

Facile. 

Gorge . 

O 

O 

o 

Volume  du  ventr. 

Assez  gros. 
Tendu. 

Un  peu  gros. 

Assez  gros. 

Ballonnement. .  . 

Généralement 

Généralement 

Sonore  à  la 

sonore. 

sonore. 

percussion. 
Assez  souple. 
o 

Douleurs  abdom. 

Légère. 

Légère. 

Gargouillement.  . 

o 

o 

o 

Fluctuation..  .  . 

0 

o 

0 

Tumeurs.  .  .  .  . 

o 

° 

La  rate  déborde 
les  côtes  de  un 
travers  de  doigt. 

Appétit . 

Ig- 

Ig- 

Ig- 

Soif. . 

Ig- 

Ig- 

Ig. 

Vomissements..  . 

Peu  après  la 
visite ,  vomisse¬ 
ments  nombreux 
à  chaque  cuille¬ 
rée  de  tisane. 

o 

Selles . 

Plusieurs  selles 

Selles  en  dé¬ 

Pas  de  selles 

en  dévoiement , 
jaunâtres ,  très 
fétides  dans  la 
iournée. 

voiement  dans  le 
jour ,  pas  le  soir. 

dans  le  jour. 

Urines.  ...... 

Ig- 

Ig . 

Ig- 
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* 

Céphalalgie . 

DATE.  14  mars. 

L’enfant  est  dans 
le  coma ;  quand  on 
l'excite,  il  crie 

DATE.  15  mars. 

DATE.  16  mars. 

Endormi;  il  sort 
quelques  instants 
après  de  cette  es¬ 
pèce  de  léthargie , 
pour  pousser  des 

Bourdonnements.  . 

Âmfatinn 

nflira 

bientôt  dans  le 
coma  ;  alors  la  res¬ 
piration  est  plain¬ 
tive  pendant  quel- 
quesinstants.  Pen¬ 
dant  l'excitation  la 
face  devient  rouge 
pour  devenir  bien¬ 
tôt  pâle  :  les  yeux 
s’ouvrent  de  temps1, 
à  autre  ;  pas  de 
cris  aigus. 

Cris  peu  intenses , 
surtout  lorsqu’il 
fait  effort  pour 
tousser.  Intelli¬ 
gence  abolie.  Per¬ 
sistance  du  coma 

prolongés  ]  plain¬ 
tifs.  Ses  cris  sont 
habituellement 
provoqués  par  la 
toux,  ou  par  les 
changements  de 
position  qu’on  lui 
imprime.  J  lors 
l’enfant  mâchon¬ 
ne  beaucoup ,  et 
les  bras  s’agitent  à 
droite  et  a  gauche. 

cris „  ' 

Convulsions.  .  .  . 
Soubresauts.  .  .  . 

Roideur,  etc.  .  .  . 

Strabisme  *  *  .  .  . 

Par  moments  la 
langue  et  les  lèvres 
sont  agitées  d’un 
petit  tremblement 
qui  cesse  bientôt, 
o 

o 

Globes  oculaires 
légèrem.  convulsés 
en  haut  ;  mouv. 
fréquentspi  on  con¬ 
vulsifs  des  bras. 

Tête  renversée  en 
arrière. 

o 

Globes  oculaires 
par  moments  con¬ 
vulsés  en  haut. 

0 

Pupilles 

Dilatées ,  puis  un 
instant  après  con¬ 
tractées ,  tantôt 
également,  tantôt 
inégalement. 

Non  contractées 

Non  dilatées.  Con¬ 
tractiles. 

ig 

la. 

Yue . 

ni  dilatées.  Con¬ 
tractiles. 

ig- 

ig- 

ig- 

Odorat.  ...... 

Ig. 

Ouïe  ...... 

h- 

o 

L 

Sensibilité  tactile 
des  yeux. .... 

—  des  oreilles.  .  . 

—  de  la  peau.  .  . 

Paralysie.  ..... 

Conser.  ou  même 
exagérée. 

Mouv.  conservés. 

j  Conservée . 

;  O 

0 

SUEVIiÉMEKTT 

et 

VISITES 

du  soir. 

Les  sangsues  ont 
bien  coulé.  J l  ny  a 
pas  eu  de  cris  ni 
de  convuls.  dans 
la  journée. 

Dans  le  jour  pas 
de  cris  aigus  spon¬ 
tanés. 

[ 

Les  sangsues  ont 
coulé  pend.  2  h. 

Pas  de  changem. 
dans  la  journée  : 
dans  la  nuit ,  selles 
abondantes  en  dé¬ 
voiement. 

Cris  aigus. 

FEUILLES  D’OBSERVATION. 
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Nom  :  Drouot.  —  N°  28.  —  Salle  Saint-Jean. 

( 2e  Feuille  d'observation.) 


IDATE.  17  mars.\ 
8e  j.  du  début. 


DATE.  1$  mar 
9'j.  du  début. 


rE.  19  mars: 
10' j.  du  début. 


Paupières . 

Légèrem.  croû- 
teuses. 

Conjonctives.  .  . 

0 

Narines.  .... 

Sèches ,  pulvé¬ 
rulentes. 

Épistaxis. .... 

0 

Ailes  du  nez.  .  . 

Dilatation. 

Color.  de  la  face. 

Légèrem.  vio¬ 
lacée. 

Lèvi’es. ..... 

Sèches,  crou- 
teuses. 

Traits . 

Naso  -  labial. 
Face  grimaçante 

Expression  génér. 

Calme  par  mo¬ 
ments.  Egarée 

dans  d’autres. 

Pouls . 

Régulier.  Bien 
senti.  128. 

Respiration..  .  . 

32.  Égale. 

Décubitus.  .  .  . 

Variable. 

Forces ,  embonp. 

Déprimées. 

Chaleur.  .  .  .  . 

Médiocre. 

Sueurs . 

0 

Infiltration.  .  .  . 

0 

Taches . 

0 

Sudamina.  .  .  . 

0 

Éruptions.  .  .  . 

0 

Un  peu  crou- 
teuses. 

o 


Mêmes. 
o 

Dilatation. 
Même. 

Mêmes. 

Même. 

Repos  et  tran¬ 
quillité  du  som¬ 
meil. 

128.  Régulier. 
28.  Égale. 


Très  naturel , 
avec  les  bras  ra¬ 
menés  sur  la  poi¬ 
trine. 

Mêmes. 

o 


o 

o 

o 

o 

o 


Humides. 

1/2  ouvertes. 
Cornée  terne  et 
couverte  de  mu¬ 
cosités. 

Mêmes. 

Unpeudesangà 
lanarinegauche . 
o 

Même. 

Sèches,  collées , 
violettes. 
o 

Tranquille. 


Tout-à-fait  im¬ 
perceptible. 

Oppression  ex¬ 
trême.  76  inspi¬ 
rations  soulevant 
tout  le  thorax. 

Même. 


Mêmes. 

Froid  aux 
mains ,  bien  que 
lune  d’elles  soit 
dans  le  lit. 

Visqueuse  aux 
mains, 
o 
o 
o 
0 
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En  av.  à  droite. . 
Percussion.  .  .  . 
Auscultation.  .  . 
Inspiration.  .  .  . 
Voix..  .  .  .  .  . 

DATE.  17  mars. 

O 

DATE.  18  mars. 

0 

DATE.  19  mars. 

En  av.  à  gauche. . 

O 

O 

o 

En  arr.  à  droite. 

O 

0 

Râle  sous-cré¬ 
pi  tant,  abond. 
dans  toute  la 
hauteur. 

En  arr.  à  gauche.. 

0 

Râle  sous-cré- 
pitant,  assez  fin 
à  la  base. 

Râle  sous-cré- 
pitant ,  abond. 
dans  toute  la 
hauteur. 

Percussion 
et  auscultation 
du  cœur. 
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Toux . 

Expectoration  .  . 

Voix. . 

Doul.  tb.  .  .  .  .j 

Mensur. . 

Mouvements.  .  . 
Chang.  de  forme. 

22AT2.  17  mars. 

Un  peu  de  toux. 

>. 

Tg-  ■ 

Tg- 

fc. 

[ë ■ 

DATE.  18  mars. 

lême.  1 

0 

\.  C 

g • 

1  1 

S5ATE.  19  mars. 

lême. 

rg- 

Jg.  ■  , 

*-g‘ 

Dents.  ..... 

Sèches. 

Fuligineuses. 

Collantes. 

Gencives.  .... 

o. 

o. 

0. 

Langue  . 

Enduit  runât  re 

Enduitbrunâtre , 

Rouge ,  couverte 

assez  épais. 

épais , fendillé. 

de  mucosités 
filantes. 

Haleine  ..... 

Fétide. 

Fétide. 

pétide. 

Déglutition.  ,  .  . 

Ig. 

Facile. 

o. 

Gorge. 

0. 

o. 

o. 

Volume  du  vent. . 

Volumineux ,  so¬ 

Assez  développé. 

Moins  développé 

nore  partout, 

généralement 

que  les  jours 

Ballonnement.  .  . 

surtout  à  l’é¬ 
pigastre. 

sonore. 

précédents  , 
non  ballonné. 
TJn  peu  dou  - 
loureux  à  une 
.  forte  pression. 

Douleurs  abd.  .  . 

o. 

o. 

o. 

Gargouillement.  . 
Fluctuation  .  .  . 

0. 

o. 

Tumeurs . 

,  On  sent  toujoun 
la  rate. 

>  Même. 

Même. 

Appétit  .  .  .  . 

■Ig- 

Ig. 

Tg- 

Soif . 

•  Tg. 

Tg- 

Tg- 

Vomissements  . 

o. 

o. 

Selles . 

.  Abondantes . 

Même. 

Très  copieuses. 

Urines . 

.  Tg. 

r.  - 
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Céphalagie.  .  .  . 
Douleurs  .... 
Bourdonnements. 

Sommeil . 

Agitation  .... 
Délire . 

Coma . . 

Vertiges  .  ...  . 

DATE.  17  mars. 

Tranquille  au 
moment  de 
l’examen ,  il 
est  agité  un 
instant  après , 
poussant  des 
cris  aigus  sans 
cause.  Agita¬ 
tion  et  cris 
pendant  l’exa¬ 
men. 

DATE.  18  mars. 

Intelligence 
complètement 
abolie.  Coma 
dont  on  tire 
assez  facile¬ 
ment  le  petit 
malade ,  et  a- 
lors  cris  et 
carpologie. 

DATE.  19.jnars. 

Tranquille  en 
généra 4  il  est 
agité  par  ma ^ 
ments  ;  alors 

la  respiration 
est  inégale ,  et 
la  figure  se. 
contracte  lé¬ 
gèrement.  Co¬ 
ma  profond 
ensuite. 

Convulsions  .  .  . 

o. 

0. 

0. 

Soubresauts .  .  . 

O. 

0. 

0» 

Roideur,  etc.  .  . 

0. 

O. 

Résolution  corn- 

Strabisme .... 

O. 

0. 

plète. 

0. 

Pupilles . 

O. 

0. 

Très  con  tractées . 

Vue.  ...... 

Ig. 

Ig. 

!g- 

Odorat . 

Jg- 

Ig- 

Ig- 

Ouïe  ...... 

Ig. 

Ig- 

h- 

Sensibilité  tactile 
dés  yeux»  .  .  . 

O. 

0. 

Perdue. 

—  du  nez.  .  .  . 

O. 

0. 

Perdue. 

? — des  oreilles.  . 

O. 

0. 

Perdue. 

—  de  la  peau  .  . 

O. 

0. 

Insensibilité  ab¬ 

Paralysie.  »... 

°- 

0. 

solue  partout. 

SUEEIÆMEBiîT 

et 

VISITES 

du  soir. 

Le  soir  à  7  heu¬ 
res,  quelques 
mouvements 
convulsifs  dans 
les  bras  et  la 
bouche  pen- 
-  dant  quelques 
minutes  seu¬ 
lement. 

Cris  aigus  et  plu¬ 
sieurs  selles  a- 
bondantes  dans 
la  journée. 

Dans  le  jour  pas 
de  change  - 
fnènts. 

Il  ne  recouvre 
pas  un  instant 
connaissance , 
et  passe  bien¬ 
tôt  du  coma  à 
la  mort. 
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AMPCDIPSUSiL 

Nom:  Drouot  [Jean).  —  N°2/|.  — Sali  é  Saint- Jean. 

24  heures  après  la  mort.  Date  .-  20  mars  1839. 


|  Diagnostic. 

Fièvre  typhoïde ;  pneumonie  lobulaire  rare. 
Quelques  tubercules % 

Ai 

empspoui 

Habit,  exter. 

Cadavre  bien  conforme ;  muscles  d’une  belle 
couleur  ;  couche  de  graisse  assez  épaisse ; 
raideur.  Pas  de  vergetures. 

Taille;  j 

92  centimètres. 

Parois.  j 

Saines. 

i 

Dure-mère. 

Saine. 

y-  Arâch. 

Lisse ,  polie ,  transparente  ;  pas  de  corpuscules 

h 

de  Pacchioni. 

H  Pie-mère. 

Peu  d’infiltration .  Les  membranes  se  détachent 

m 

facilement. 

Ë  Vaisseaux. 

Peu  de  sang. 

«3  Sinus. 

Sang  et  caillots  colorés  dans  le  sinus  longitudi¬ 

1 

nal  supérieur. 

jg  Liquides. 

0. 

S 

H 

«*! 

B 

& 

S 

0 

2 

B 

Circonvol. 

H 

ri 

Bonne  consistance  et  couleur  normale  de  la 

substance  cérébrale.  Deux  cuillerées  à  café 

Consist. 

de  sérosité  limpide  dans  les  ■ventricules,  dont 
les  parois  sont  à  F  état  normal. 

K 

kS 

K  Colorât. 

« 

^  Produits. 
O  anorm. 

H  " 

P 

m 
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s 

! 

Moelle. 

épinière. 

Ig- 

Larynx. 

Sain. 

Pharynx. 

Sain. 

Trachée. 

Un  peu  rouge ,  même  après  le  lavage. 

Plèvre  droite. 

Saine. 

Parenchyme. 

Liquides. 


/Diamèt. 

g  1  Couleur, 
u  < 

o  j  Ramoll. 

^  Liquides. 


Lobe  supérieur  un  peu  violacé  au  sommet,  rosé 
ailleurs  ;  souple  et  crépitant ,  contient  peu 
de  liquide  rougeâtre  aéré ,  pas  d’ hépatisa¬ 
tion.  Le  lobe  moyen  est  souple  et  crépitant. 
Le  lobe  inférieur,  violacé  en  arrière ,  con¬ 
tient  une  assez  grande  quantité  de  sang.  Il 
crépite  dans  presque  toute  son  étendue.  Tout- 
ci- fait  à  la  base  on  sent  sous  le  doigt  quel¬ 
ques  nodosités  au  niveau  desquelles  le  pa¬ 
renchyme  est  friable ,  rouge.  Ce  sont  des 
noyaux  de  pneumonie  '  lobulaire  du  volume 
d'une  grosse  lentille ,  et  entourés  d’un  pa¬ 
renchyme  pulmonaire  parfaitement  sain. 

Les  petites  bronches  sont  à  l’état  normal  et  ne 
contiennent  presque  pas  de  liquide. 


FEUILLE  D’AUTOPSIE. 


Plèvre  gauche. 


Parenchyme. 

Liquides. 


®  1  Couleur. 
Ramollis. 
Liquides. 


Le  lobe  supérieur  est  souple ,  crépitant,  con¬ 
tient  peu  de  liquides  et  est  parfaitement 
sain.  Le  lobe  inférieur  est  généralement 
violacé  et  souple,  ét  crépitant  dnns  la  ma¬ 
jeure  partie  de  son  étendue.  Bans  le  i/3 
"  înférietir~ét  près  de  la  surface,  dans  une 
profondeur  de  2  centimètres ,  le  paren¬ 
chyme  est  rouge  à  la  coupe ,  finement  gra¬ 
nuleux ,  assez  facilement  péné  trahie  au  doigt, 
et  lourd. 

Les  bronches  sont  injectées  et  contiennent  un 
liquide  de  même  nature  qu'au  lobe  supérieur, 
mais  plus  abondant. 


Ganglions 

bronchiques. 


Trois  ou  quatr  e  contiennent  clc  la  matière  tu¬ 
berculeuse  déposée  par  petits  points ;  un 
autre  est  entièrement  envahi  par  la  matière 
tuberculeuse.  Les  ganglions  malades  ont  le 
volume  d’une  petite  noisette. 


Circonférence  à  la  base  des  |  plein  . 
vëntricules,  le  cœur  étant!  vide. . 


Distance  de  la  base  à  la  pointe ,  le  cœur 
étant  plein.  .  .  .,.  .  .  .  .  .  .  .  .  . 

.  .  !  Ventrie. droit,  (à  la  base). 

Epaisseur  ^  __  •gauche,  (à  .  cent). 

maximum  des  <  de  la  base.  .  .  . 

paiois.  f  Cloison,  partie  moyenne. 

Circonférence  1  auriculo-ventric.  droit.  . 

des  )  —  gauche. 

orifices  i  aortique . 

\  pulmonaire'. . 
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Cœur. 

Sain. 

Péricarde. 

Sain. 

Il 

Artères. 

Saines. 

g 

m  \ 

Veines. 

Saines. 

> 

01 

0 

1 

Sang. 

Beaucoup  de  sang  noir  liquide ,  et  quelques 
caillots  gelée  de  groseille  dans  les  deux 
oreillettes  et  dans  le  ventricule  droit. 

2 

Matières. 

Noires ,  abondantes ,  couche  épaisse  de  mucus , 

Colorât. 

Gris  rosé. 

H 

Consist. 

Bonne  partout. 

Epaiss. 

Normale. 

Ulcérât. 

o. 

Produits 

anorrn. 

0. 

I 

§ 

S 

Matières. 

Colorât. 

Consist. 

Épaiss. 

Follic. 

isolés. 

Plaques. 

Ulcérât. 

Produits 

aqfprm. 

Jaunâtres ,  avec  mucus  épais  donnant  à  l’intestin 

V aspect  mamelonné.  La  muqueuse  est  rose  par 
places  plus  ou  moins  étendues  ;  sa  consistance 
est  plus  ou  moins  diminuée-,  son  épaisseur  est 
normale.  A  une  distance ^de  deux  pieds  de 
l’estomac ,  on  commence  a  apercevoir  une  plan¬ 
que  de  Peyer  ;  elle  est  peu  saillante  ,  rouge  b 
sa  partie  injérieure  non  ramollie ,  criblée  de 
petites  aréoles  tapissées  par  la  membrane  mu* 
queuse  qui  recouvre  la  plaque.  Le  tissu  sous- 
muqueux  est  parfaitement  sain.  Tout  à  côté  de 
cette  plaque,  on  en  voit  trois  autres  très  petites , 
non  saillantes,  ni  rouges  ni  ramollies  ,  et  pré¬ 
sentant  dans  le  fond  de  leurs  aréoles  un  pi¬ 
queté  gris  bien  évident.  Trois  pouces  plus  bas, 
est  une  plaque  arrondie ,  de  la  largeur  d’une  len¬ 
tille  très  légèrement  érodée;  mais  cette  érosion 
n’intéresse  qu‘ une  partie  de  t épaisseur  de  la  mu- 
Voyez  le  SUPPLÉMENT- 
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1 

Manières. 

Verdâtres ,  liquides. 

1 

Color. 

Gris-rosée  avec  arborisation  par  place. 

Consist. 

Bonne ,  lambeaux  de  a  a  5  lignes. 

Epaisseur. 

Normale. 

!|S 

Follicul. 

Nombreux ,  peu  saillants. 

|| 

Ulcérât, 

0. 

!je 

Produits 

r 

anorm. 

0. 

Nombreux,  du  volume  d’une  lentille  a  un  petit 

Ganglions 

œuf  de  pigeon  ;  trois  ou  quatre  qui  ont  ce 
dernier  volume,  répondent  a  la  valvule  iléo- 

cœcale  ;  leur  couleur  est  d’un  gris  rose  à 

i  mesenteriques. 

Ç extérieur,  gris  rouge  à  V intérieur.  Ils  sont 

tous  très  mous ,  aucun  n’est  suppuré. 

Volume. 

Ordinaire,  16  centimètres  transversalement, 

1 4  d’avant  en  arrière. 

Consist. 

Un  peu  mou. 

I 

h 

Liquides. 

Peu  de  sang. 

Couleur. 

Un  peu  pâle. 

Produits 

anorm.  . 

P. 

Bile. 

Vésicule  distendue  par  beaucoup  de  bile  très 

claire ,  un  peu  filante. 

Volumineuse ,  1 1  centimètres  de  long  sur  8  de 

Rate, 

large,  sa  couleur  est  foncée ,  et  elle  est  ra¬ 
mollie. 

S 

w 

Volume. 

Ordinaire,  couleur  rouge  assez  foncée,  sub¬ 

Consist. 

stances  distinctes ,  co  nsi  stance  bonne ,  vessie 
très  petite ,  rétractée  ,  à  peine  quelques 

Liquides. 

gouttes  d’urine.  Membrane  muqueuse  un  peu 

Couleur, 

rosée  >  4e  bonne  consistance. 

1 

Produits 

« 

N 

1  ! 

anoriB. 

Urine, 

APPENDICE. 


Péritoine. 


Intestins. 
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gueuse.  Le  tissu  sous-muqueux  est  blanc ,  non 
épaissi.  Dans  une  étendue  de  deux  pieds ,  au-des¬ 
sous  de  la  dernière  plaque ,  on  en  voit  d’autres 
d'une  ligne  à  un  pouce  de  longueur ,  tout-à-jait 
semblables  à  celles  ci-dessus  décrites ,  non  éro¬ 
dées.  Huit  pieds  au-dessus  de  la  valvule ,  on  voit 
une  plaque  de  six  centimètres  de  long,  assez 
boursouflée ,  pâle ,  ramollie ,  avec  dépressions 
aréolaijes  ;  la  plaque  est  entourée  d’un  bord 
rouge  saillant.  Le  tissu  sous-muqueux  est  sain. 
Sept  pieds  au-dessus  de  la  valvule,  trois  petites 
plaques  pareilles.  A  six  pieds ,  une  plaque  sail¬ 
lante  de  deux  millimètres, pâle  supérieurement , 
rouge  inférieurement,  formée  d’aréoles  dont  les 
mamelons  intermédiaires  sont  très  saillants ;  elle 
est  très  molle ,  et  présente  inférieurement  quel¬ 
ques  érosions  superficielles.  A  partir  de  cette 
plaque  jusqu’à  deux  pieds  au-dessus  de  la  val¬ 
vule,  onvoit  treizeplaques  tout-à-f ait  analogues 
à  la  précédente ,  si  ce  n’est  que  quelques  unes  sont 
plus  épaisses  et  plus  rouges  ;  pas  cC  ulcérations.  A 
deux  pieds  de  la  valvule,  la  saillie  et  la  rougeur 
des  plaques  s’accroissent;  on  n’aperçoit  plus 
d’aréoles,  mais  un  piqueté  jaune,  et,  enpressant 
la  plaque ,  on  en  fait  suinter  une  matière  jaune, 

\  molle.  Autour  de  ces  plaques  sont  disséminés  un 
nombre  immense  de  follicules  isolés ,  les  uns 
rouges  ,  les  autres  pâles  ;  quelques  uns  ont  trois 
à  quatre  millimètres  de  diamètre,  et  sont  légère¬ 
ment  érodés  à  leur  surface.  Six  pouces  au-dessus 
de  la  valvule,  onvoit  une  plaque  sàillante  de 
quatre  millim. ,  longue  de  cinq  cent.,  large  de 
deux  cent .  et  demi.  Elle  est  de  couleur  gris  rosé, 
et  parcourue  à  l’intérieur  par  une  fine  arborisa¬ 
tion  vasculaire  ;  elle  est  tellement  boursouflée 
qu’on  la  dirait  recouverte  de  valvules  flottantes. 
Elle  est  très  ramollie,  mais  non  ulcérée  ;  on  ne 
trouve  pas  de  substance  jaune  entre  la  plaque  et 
le  tissu  sous-muqueux  ;  qui  n’est  ni  épaissi  ni 
injecté.  Le  reste  de  l'intestin  est  occupé  par  des 
plaques  analogues  h  celles-ci  ;  elles  remplissent 
tout  son  calibre.  La  muqueuse ,  soit  autour  des 
plaques,  soit  ailleurs,  est  rosée  ou  rose  vif. 
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CHAPITRE  III.  —  CONSEILS  PRATIQUES 
SUR  L’ADMINISTRATION  DES  MÉDICAMENTS  CHEZ 
LES  ENFANTS. 


Nous  avions  eu  d’abord  l’intention  de  donner  à  celte  dernière 
partie  de  notre  ouvrage  le  titre  de  Thérapeutique  chez  les  en¬ 
fants ,  et  de  lui  accorder  une  extension  assez  considérable;  mais 
les  limites  dans  lesquelles  nous  sommes  obligés  de  nous  renfer¬ 
mer  nous  ont  contraints  de  supprimer  plusieurs  portions  de  ce 
chapitre.  Nous  nous  contenterons  donc  aujourd’hui  d’insister 
seulement  sur  le  mode  d’administration  des  médicaments.  Nous 
dirons  en  commençant  quelques  mots  surJa  conduite  que  le  mé¬ 
decin  doit  tenir  suivant  les  périodes  des  maladies  et  suivant  les 
conditions  au  milieu  desquelles  elies  se  sont  développées. 

En  énumérant  les  différents  médicaments  qui  satisfont  aux 
indications  que  nous  avons  posées ,  nous  sommes  entrés  dans 
d’assez  longs  détails  sur  le  traitement  applicable  à  chaque  ma¬ 
ladie  pour  qu’il  ne  soit  pas  nécessaire  de  revenir  ici  sur  les 
avantagesou  lesinconvénients  des  méthodes  que  nous  avons  pro¬ 
posées.-  On  a  pu  voir  que  si ,  dans  bon  nombre  de  cas ,  nous  nous 
sommes  montrés  partisans  d’une  médecine  active  ,  nous  avons 
souvent  pensé  qu’il  était  plus  sage  de  l’épargner  et  de  mener  la 
maladie  à  bonne  fin  par  le  bénéfice  seul  du  temps,  aidé  d’une 
médication  peu  énergique,  et  surtout  d’une  hygiène  bien  di¬ 
rigée.  - 

D’autres  considérations  doivent  engager  le  médecin  à  user 
souvent  d’une  sage  temporisation.  Les  indispositions,  les  déran¬ 
gements  fonctionnels  qui  ne  constituent  pas  des  maladies  pro¬ 
prement  dites,  mais  réclament  cependant  les  secours  de  la 
médecine,  sont  plus  fréquents  dans  les  premières  années  qu’à 
toute  autre  période  de  la  vie.  A  cet  âge ,  à  côté  de  la  plupart 
des  maladies  bien  dessinées ,  on  trouve  des  affections  bâtardes 
que  l’on  ne  peut  pas  classer  d«ns  le  cadre  nosologique.  Là  ce 
sont  des  vomissements,  avec  un  peu  de  dévoiement  qui  dispa¬ 
raît  en.  deux  ou  trois  jours;  ici  une  toux  assez  fréquente  et 
pénible  sans  aucun  autre  symptôme  ;  ailleurs  un  mouvement 
fébrile  très  violent;  ou  bien  encore  des  douleurs  très  vives  dont 
la  cause  est  inconnue. 
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Tous  ces  désordres  fonctionnels  ne  réclamentpas ,  en  général , 
une  médication  énergique  ;  aussi  l’on  ne  s’étonnera  pas  si 
nous  conseillons  au  praticien  d’être  avare  de  traitement  trop 
actif  lorsque  le  diagnostic  de  la  maladie  n’est  pas  parfaitement 
établi.  Nous  pensons  en  effet,  avec  Henke,  que  si  jamais  l’on 
doit  adopter  une  médication  expectante  et  passive,  c’est  dans 
les  maladies  de  l’enfance;  mais  comme  d’un  autre  côté  les  exi¬ 
gences  de  la  pratique  médicale  obligent  souvent  le  médecin  à 
agir,  et  que  s’il  paraissait  rester  spectateur  passif  d’une  mala¬ 
die,  il  pourrait  perdre  la  confiance  qui  lui  est  indispensable 
dans  l’intérêt  même  de  son  malade,  nous  lui  conseillerons  d’a¬ 
voir  toujours  à  sa  disposition  cet  arsenal  de  petits  moyens  qui 
soulagent  et  font  gagner  du  temps. 

Le  médecin  ne  doit  pas  s’attendre  à  ce  que  ses  prescriptions 
seront  toujours  fidèlement  exécutées;  il  rencontrera  souvent 
dans  l’obstination  des  enfants,  et  dans  l’indulgence  mal  enten¬ 
due  des  parents,  des  obstacles  insurmontables.  11  faut  alors 
qu’il  s’arme  de  patience,  qu’il  modifie  la  forme  de  ses  prescrip¬ 
tions  ,  qu’il  change  le  goût  de  ses  potions ,  les  noms  de  ses  for¬ 
mules.  Dans  certains  cas,  il  sera  même  forcément  réduit  à  faire 
de  la  médecine  expectante.  Nous  ne  croyons  pas,  en  effet ,  qu’il 
soit  toujours  prudent  de  vaincre  par  la  force  une  obstination  qui 
ne  cède  pas  à  la  douceur.  L’on  risque  alors  de  produire  plus  de 
mal  que  de  bien  ,  d’exaspérer  certains  symptômes ,  d’augmen¬ 
ter  la  fièvre  et  les  troubles  du  système  nerveux ,  et  même  de 
déterminer  des  convulsions.  Du  reste,  nous  avons  bien  souvent 
eu  occasion  d’observer  que  l’obstination  des  enfants  à  refuser 
certains  médicaments  existait  plus  fréquemment  dans  les  affec-r 
tion s  légères  que  dans  les  cas  graves.  Raison  de  plus  pour 
tourner  la  difficulté  plutôt  que  de  brusquer  le  dénouement. 

Avant  d’instituer  aucun  traitement,  le  médecin  doit  toujours 
avoir  présent  à  l’esprit  qu’à  une  même  maladie  ne  convient  pas 
toujours  le  même  remède.  Il  ne  saurait  trop  tenir  compte  de 
deux  faits  capitaux  dans  le  traitement  des  maladies  de  l’enr 
fance  :  r  des  circonstances  au  milieu  desquelles  la  maladie  s’est 
développée  ;  2°  de  la  période  à  laquelle  elle  est  arrivée.  A  chaque 
page  de  notre  ouvrage ,  nous  avons  cherché  à  développer  cetle 
idée,  et  nous  avons  toujours  établi  que  le  traitement  devait  va^ 
rier  suivant  que  la  maladie  est  primitive  ,  secondaire  aiguë  , 
cachectique  ou  chronique.  Les  médecins  qui  ne  voient  dans  la 
plupart  des  maladies  de  l’enfance  qu’un  état  local  morbide ,  et 
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qui  ne  tiennent  pas  compte  de  l’état  général ,  s’exposent  à  bien 
des  revers.  Même  dans  les  maladies  primitives ,  il  arrive  une 
période  où  l’état  général  domine  l’état  local ,  et  où  celui-ci  doit 
être  presque  entièrement  laissé  de  côté,  tandis  que  l’autre  ré¬ 
clame  toute  l’attention  du  praticien.  Nous  pouvons,  sans  crain¬ 
dre  d’être  démentis  par  l’expérience,  appliquer  à  la  plupart  des 
maladies  de  l’enfance  arrivées  à  une  certaine  époque,  la  pro¬ 
position  que  nous  avons  établie  dans  nos  préliminaires  des 
phlegmasies,  en  disant:  «  si ,  prenant  pour  seul  guide  la  lésion 
de  l’organe  vous  attaquez  la  maladie  par  le  même  remède,  vous 
l’atténuez  dans  un  cas,  et  l’exaspérez  dans  l’autre.  » 

L’on  ne  doit  pas  ignorer  non  plus  que  certaines  médications 
créent  un  véritable  état  pathologique,  et  qu’à  une  période 
avancée  le  praticien  a  souvent  deux  affections  à  guérir  :  l’une 
spontanée ,  l’autre  créée  de  toutes  pièces  par  une  thérapeutique 
mal  entendue.  Cette  double  origine  doit  engager  les  médecins 
à  attacher  une  grande  importance  au  traitement  de  la  dernière 
période  des  maladies,  et  à  discerner  dans  tout  état  patholo¬ 
gique  les  accidents  qui  sont  l’effet  de  sa  marche  naturelle  et 
ceux  qui  dépendent  des  fautes  de  l’art. 

Mais  si  une  même  maladie  à  ses  différentes  périodes  ne  ré¬ 
clame  pas  la  même  médication  ,  à  plus  forte  raison  doit-il  en 
être  ainsi  lorsqu’elle  s’est  développée  sous  l’influence  de  causes 
débilitantes ,  chez  des  sujets  déjà  souffrants  ou  affaiblis  par  une 
mauvaise  hygiène.  Sous  ce  rapport ,  certaines  affections  primi¬ 
tives  peuvent  être  assimilées  aux  maladies  secondaires  ;  c’est  là 
unfait  incontestable  sur  lequel  nous  n’avons  peut-être  pas  assez 
insisté  dans  le  courant  de  cet  ouvrage.  Si  un  très  jeune  sujet 
est  affaibli  par  une  mauvaise  nourriture,  par  la  viciation  de 
l’air  qu’il  respire  habituellement,  par  le  défaut  de  soins  de  pro¬ 
preté  ,  il  doit,  s’il  contracte  une  maladie  dans  de  pareilles  cir¬ 
constances,  être  assimilé  par  le  médecin  praticien  à  un  enfant 
atteint  d’une  affection  secondaire,  bien  qu’avant  le  début  il 
n’ait  présenté  aucune  lésion  caractérisée. 

Bu  mode  d'administration  des  médicaments  chez  les  enfants.  — 
Les  médicaments  peuvent  être  administrés  de  différentes  ma¬ 
nières  :  les  uns  sont  mis  en  contact  avec  la  muqueuse  des  voies 
digestives  pour  y  être  absorbés  ;  on  les  donne ,  soit  par  la 
bouche,  soit  par  l'anus.  D’autres  sont  appliqués  sur  la  peau  ou 
sur  la  partie  des  muqueuses  accessible  à  ia  vue,  tantôt  dans  le 
but  d’être  portés  dans  le  torrent  circulatoire ,  tantôt ,  au  con- 
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traire,  dans  le  dessein  de  déterminer  une  action  locale  qui 
peut  réagir  sur  tout  l’individu ,  mais  qui  ne  produit  jamais  cet 
effet  par  absorption. 

.  [.  Médicaments  prescrits  par  la  bouche.  —  Le  médecin  doit 
être  prévenu  qu’il  n’est  pas  toujours  facile  de  donner  aux  en¬ 
fants  des  médicaments  par  la  bouche  :  les  uns  les  repoussent 
à  cause  de  leur  odeur  ou  de  leur  saveur,  d’autres  par  pur  ca¬ 
price.  Nous  avons  dit  tout-à-l’heure  que  l’on  était  quelquefois 
obligé  de  céder  à  ce  caprice,  de  peur  d’exaspérer  certains’ 
symptômes  fâcheux ,  et  aussi  dans  la  crainte  de  voir  les  re¬ 
mèdes  rejetés  par  le  vomissement  On  peut  alors  remplacer  le 
traitement  interne  par  l’externe.  Lorsqu’il  est  d’absolue  néces¬ 
sité  que  le  médicament  soit  porté  dans  l’estomac,  et  que  l’en¬ 
fant  se  refuse  obstinément  à  ouvrir  la  bouche,  on  peut  le  forcer 
à  avaler  par  un  moyen  simple,  peu  douloureux,  et  que  bien 
souvent  nous  avons  mis  en  usage.  On  comprime  les  narines" 
a-vèc  le  pouce  et  l’indicateur  de  là  main  gauche,  tandis  qu’a¬ 
vec  la  main  droite  on  approche  la  cuiller  des  lèvres.  On  profite 
du  moment  où  l’enfant  desserre  les  dents  pour  introduire  le 
liquide  dans  la  bouche  :  il  est  alors  promptement  avalé.  Nous 
avons  vu  quelquefois  cependant,  dans  des  cas  où  l’on  n’intro¬ 
duit  pas  la  cuiller  un  peu  profondément,  les  enfants  rejeter  le 
liquide  par  la  sputation.  On  peut  se  servir  avec  avantage"  d’urr 
biberon ,  ou  d’une  cuiller  à  moitié  recouverte  par  un  opercule, 
et  terminée  par  un  bec  un  peu  allongé. 

On  comprend  que  lorsque  l’on  a  à  vaincre  une  pareille  diffi¬ 
culté  ,  il  faut  que  les  médicaments  occupent  le  plus  petit  vo¬ 
lume  possible. 

Ils  peuvent  être  liquides ,  demi-solides  ou  solides. 

Médicaments  liquides.  —  Les  potions,  les  juleps  et  les  loochs^ 
doivent,  autant,  que  possible,  réunir  les  qualités  suivantes V 
1°  la  quantité  d’excipient  ne  doit  pas  être  trop  considérable,  de- 
45  à  60  grammes  pour  un  enfant  de  moins  d’un  an,  de  60  à 
90  grammes  de  un  à  cinq  ans,  de  90  à  120  grammes  pour  les1 
enfants  plus  âgés;  la  quantité  d’excipient  doit  aussi  être  pro-^ 
portionnée  à  la  nature  de  la  substance  active;  2°  Si  cette  der¬ 
nière  a  un  mauvais  goût  ou  une  mauvaise  odeur  ;  il  faudra  les 
masquer  par  un  correctif  approprié. 

Les  sirops  peuvent  être  employés  avec  avantage  dans  la  mé^'-i 
decine  de  l’enfance.  On  les  donne  purs,  par  cuillerées  à  ttïék 
plus  ou  moins  nombreuses,  suivant  l’âge  des  malades  ou  1-énér- 
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gïe  du  médicament.  La  saveur  sucrée  de  ces  préparations  fait 
qu’elles  sont  plus  facilement  acceptées. 

Médicaments  demi-solides.  — On  a  l’habitude  d’employer  dans 
la  médecine  infantile  un  grand  nombre  de  préparations  demi- 
solides,  d’électuaires  et  de  conserves  ,  qui  sont  administrées 
avec  assez  de  facilité;  données  par  cuillerées,  elles  trompent 
les  jeunes  malades ,  qui  les  prennent  pour  des  confitures.  Nous 
préférons  toutefois  à  ces  préparations,  qui  ne  masquent  pas 
toujours  suffisamment'  le  goût  des  médicaments,  l’emploi  des 
poudres  et  des  pilules  introduites  dans  la  partie  centrale  d’une 
cuillerée  de  confiture  un  peu  ferme ,  telle  que  de  la  gelée  de 
pommes,  par  exemple:  entouré  de  toute  part  par  l’excipient 
sucré,  le  médicament  est  pris  sans  répugnance. 

Médicaments  solides .  —  Les  pilules  ne  conviennent  guère , 
surtout  chez  les  jeunes  sujets  ;  données  seules,  elles  sont  diffi¬ 
cilement  avalées:  aussi  est  -  il  préférable  de  les  incorporer  aux 
confitures. 

Poudres.  —  Un  grand  nombre  de  préparations  pharmaceuti¬ 
ques  se  donnent  sous  forme  de  poudre.  Quand  le  médicament 
n’a  ni  goût  ni  saveur,  il  suffit  de  mêler  la  poudre  à  une  cuil¬ 
lerée  de  sirop  ou  d’eau  gommée,  ou  d’une  tisane  quelconque. 
Bans  le  cas,  au  contraire,  où  la  saveur  est  désagréable,  on 
incorpore  la  poudre  à  des  confitures ,  comme  nous  l’avons  in¬ 
diqué  tout-à -l’heure.  Il  faut  avoir  soin ,  quand  on  prescrit  des 
poudres  à  de  très  jeunes  enfants  ,  de  ne  pas  les  formuler  sous 
un  volume  trop  considérable^  On  ne  doit  guère  dépasser  la  dose 
de  50  à  70  centigrammes  pour  une  seule  prise.  Il  faut  aussi 
avoir  égard  à  la  pesanteur  spécifique  du  médicament  :  ainsi 
certaines  poudres  sont  très  volumineuses  avec  un  poids  peu 
considérable,  et  par  cela  même  ne  doivent  pas  être  employées 
cfaez  les  enfants.  Il  faut  se  rappeler  aussi ,  quand  on  prescrit 
dans  une  cuillerée  de  tisane  des  poudres  qui  ne  sont  pas  solu¬ 
bles,  que  le  médicament  gagne  souvent  le  fond  de  la  cuiller, 
et  que  si  l’on  n’a  pas  le  soin-de  le  mélanger  exactement  à  l’eau, 
les  enfants  boiventtoute  la  partie  liquide,  et  refusent  de  pren¬ 
dre  celle  qui  a  été  précipitée  au  fond  de  la  cuiller.  C’est  ce  qui 
arrive  en  particulier  pour  le  calomel  :  aussi  les  poudres  dont  la 
pesanteur  spécifique  est  considérable  sont- elles  bien  plus  faci¬ 
lement  ^administrées;  dans  une  cuillerée  de  sirop  de  gommé . 

Tl  est  un  certain  nombre  de  médicaments  que  l’on  peut  don¬ 
ner  aux  enfants  de  façon  à  tromper  leur  répugnance,  sous 
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forme  de  bonbons ,  de  pâtes ,  de  gelées ,  de  tablettes  de  choco¬ 
lat  et  même  de  pain. 

II.  Médicaments  mis  en  contact  avec  la  membrane  muqueuse 
des  extrémités  de  l’appareil  digestif.  —  Lavements.  — Il  est  un  bon 
nombre  de  médicaments  que  l’on  peut  donner  en  lavements. 

Ce  sont  particulièrement  ceux  dont  le  goût  ou  la  saveur  dés¬ 
agréable  empêchent  l’administration  par  la  bouche.  Ce  moyen 
est  quelquefois  le  seul  qu’on  puisse  mettre  en  usage  quand  les 
enfants  se  refusent  obstinément  à  avaler  les  remèdes  qu’on 
leur  prescrit.  Les  substances  actives  mises  en  contact  avec  la 
membrane  muqueuse  du  gros  intestin  agissent  dans  certains  cas 
comme  topiques.  Tels  sont  les  lavements  que  l’on  prescrit  dans 
les  phlegmasies  de  la  partie  inférieure  du  tube  digestif.  D’au¬ 
tres  fois,  ils  sont  donnés  dans  le  but  de  solliciter  l’action  pé¬ 
ristaltique  de  l’intestin ,  et  de  déterminer  des  évacuations  al- 
vines.  Dans  d’autres  cas ,  .la  partie  active  du  remède  doit  être 
absorbée  et  portée  dans  le  torrent  circulatoire. 

Le  praticien  ne  doit  pas  oublier  la  facilité  avec  laquelle  se  fait 
l’absorption  dans  le  gros  intestin  :  aussi  dévra-t-il  toujours  me¬ 
surer  soigneusement  les  doses ,  qui ,  dans  certains  cas ,  seront 
moindres  que  celles  administrées  par  l’estomac. 

Les  lavements  doivent  être  donnés  tièdes  ;  la  dose  de  la  sub¬ 
stance  active  est  variable.  D’après  quelques  praticiens  >  elle  doit 
être  environ  la  cinquième  partie  de  celle  donnée  par  la  bouche. 
Cette  évaluation  est  tout-à-fait  inexacte  ;  nous  avons  indiqué 
les  doses  à  propos  de  chaque  médicament.  La  quantité  d’exci¬ 
pient  est  variable  suivant  l’âge.  Si  le  lavement  est  donné  dans  le 
but  de  provoquer  des  évacuations  alvines ,  il  faut  employer  pour 
les  très  jeunes  enfants  environ  60  à  90  grammes  de  liquide  ;  pour 
les  enfants  de  deux  à  cinq  ans,  120  à  180  grammes;  pour  ceux 
de  cinq  à  huitans,  240  grammes.  Si  l’on  désire  que  les  lavements! 
soient  conservés  et  absorbés ,  il  faut,  pour  les  petits  enfants,!' 
employer  seulement  60  gram. ,  et  pour  les  plus  âgés,  120 gram¬ 
mes  d’excipient,  suivant  le  but  que  l’on  se  propose.  Il  est 
souvent  nécessaire  de  faire  précéder  le  lavement  qui  doit  être 
absorbé  d’un  lavement  émollient  ou  légèrement  laxatif ,  destiné 
à  évacuer  les  matières  contenues  dans  l’intestin ,  et  à  nettoyer 
la  surface  d’absorption.  Quand  un  lavement  actif  destiné  à  agir 
comme  topique  a  été  donné  ,  comme  il  n’atteint  souvent  que  la 
partie  inférieure  de  l’intestin  ,  il  est  quelquefois  nécessaire  de 
pousser  par-dessus  un  autre  lavement  d’eau  simple  assez  abon¬ 
dant  pour  étendre  l’action  du  premier. 
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Les  gargarismes  ne  peuvent  être  employés  que  chez  les  enfants 
qui  ont  dépassé  l’âge  de  six  à  sept  ans. 

Chez  les  plus  jeunes,  ils  sont  inutiles ,  souvent  môme  nuisi¬ 
bles.  Ainsi,  il  arrive  quelquefois  que  l’enfant,  ne  comprenant 
pas  ce  qu’on  exige  de  lui ,  avale  le  médicament  au  lieu  de  le 
conserver  dans  l’arrière-bouche.  Chez  les  jeunes  enfants ,  on  est 
obligé  de  remplacer  les  gargarismes  par  des  injections,  des  in¬ 
sufflations  ,  ou  bien  des  attouchements  avec  un  pinceau  ou  une 
épongé  imbibée  dans  un  liquide  plus  ou  moins  actif. 

III.  Médicaments  mis  en  contact  avec  la  peau.  —  La  méthode 
iatraleptique  peut  rendre  de  grands  services  dans  le  traitement 
des  maladies  des  enfants. 

Les  thérapeutistes  allemands,  et  en  particulier  Hufeland , 
Muckisch  etTourtual,  ont  particulièrement  insisté  sur  ce  mode 
d’administration  des  médicaments  à  la  fois  simple ,  efficace  et 
facile  à  employer.  L’emploi  de  cette  méthode  est  souvent  indi¬ 
qué  5  plusieurs  conditions  spéciales  à  l’enfance  favorisent  sa 
réussite. 

Comme  nous  avons  déjà  eu  occasion  de  le  répéter,  il  est  sou¬ 
vent  impossible  de  triompher  de  la  répugnance  des  enfants  à 
prendre  certains  médicaments.  En  outre,  la  susceptibilité  des 
voies  digestives  s’oppose  dans  certains  cas  à  ce  que  l’on  mette 
des  substances  actives  en  contact  avec  la  membrane  muqueuse. 
Alors  on  n’a  d’autre  ressource  que  l’emploi  de  la  méthode  ex¬ 
terne. 

Les  principales  conditions  qui  favorisent  la  réussite  de  cette 
méthode  sont  la  vaste  surface  d’absorption  que  présente  la 
peau ,  sa  finesse ,  la  minceur  de  l’épiderme ,  l’abondance  et  l’é¬ 
tendue  du  réseau  lymphatique ,  et  enfin  la  faculté  absorbante 
bien  connue  que  cette  membrane  possède  dans  les  premières 
années  de  la  vie. 

Aussi  préférons-nous,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la 
méthode  iatraleptique  à  la  méthode  endermique,  qui  fait  péné¬ 
trer  les  médicaments  dans  l’économie  après  les  avoir  appliqués 
sur  le  derme  préalablement  dénudé.  Peu  partisans  des  vésica¬ 
toires,  nous  ne  saurions  prôner  cette  méthode. 

Les  médicaments  que  l’on  prescrit  dans  le  but  d’être  absor¬ 
bés  sont  appliqués  sur  quelques  points  du  corps  sous  forme  de 
lotions,  de  liniments  ou  de  pommades.  Chacun  sait  comment 
se  pratiquent  les  lotions ,  les  onctions  ou  les  frictions.  Nous 
rappellerons  seulement  ici  que  les  doses  sont  loin  d’être  indif- 
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férentes,  et  que  le  praticien  doit  indiquer  exactement  celles  qui 
doivent  être  employées.  Il  faut  toujours  avoir  soin  de  nettoyer 
convenablement  la  peau  avant  l’application  des  liquides  ou  des 
pommades.  Les  frictions  sont  pratiquées  pendant  quelques  mi¬ 
nutes  ,  jusqu’à  ce  que  la  dose  ait  été  absorbée ,  et  on  les  répète 
ordinairement  plusieurs  fois  dans  les  vingt-quatre  heures.  Lors¬ 
qu’elles  doivent  produire  un  effet  général,  il  est  convenable  de 
les  pratiquer  dans  les  points  où  les  vaisseaux  lymphatiques 
sont  nombreux,  comme,  par  exemple,  à  la  partie  interne  des 
cuisses.  Une  bonne  méthode  consiste  à  placer  les  pommades 
dans  le  creux  des  aisselles.  Dans  ce  but,  on  prend  un  tampon 
de  charpie  ou  de  coton  cardé  un  peu  volumineux;  on  étend 
sur  une  de  ses  faces  la  portion  de  la  pommade  que  l’on  veut 
lui  faire  absorber,  et  on  le  maintient  dans  l’aisselle  au 
moyen  d’un  mouchoir  que  l’on  noue  sur  l’épaule,  ou  que  l’on 
passe  de  l’autre  côté  du'  cou.  On  laisse  ainsi  ce  petit  appareil  en 
place  jusqu’à  ce  qu’on  juge  à  propos  de  renouveler  la  dose. 
L’on  a  soin,  avant  de  le  réappliquer,  de  lotionner  la  surface 
avec  de  l’eau  de  savon  tiède. 

Un  des  médecins  les  plus  distingués  de  Genève ,  M.  le  doc¬ 
teur  Prévost,  nous  a  souvent,  affirmé  que  la  facilité  avec  la¬ 
quelle  les  pommades  sont  absorbées  était  singulièrement  aug¬ 
mentée  quand  on  ajoutait  une  petite  dose  d’onguent  mercuriel. 
Pour  les  enfants,  on  ne  doit  pas,  par  exemple,  dépasser  la 
dose  de  1  gramme  d’onguent  napolitain  pour  32  grammes  de 
pommade. 

Les  bains  sont  d’un  emploi  fréquent  et  utile  dans  les  maladies 
des  enfants ÿ  tantôt  ils  sont  simples,  tantôt  ils  contiennent  en 
plus  ou  moins  grande  quantité  des  substances  actives.  D’après 
Diel  et  Wetzler ,  les  bains  sont  : 


Froids  au-dessous  de.  ......  i6°  R. 

Rafraîchissants.  .  . . de  16  à  20° 

Tièdes . .  .  .  .  .  .  de  20  à  26° 

Chauds . .de  26  à  33° 


Ce  .sont  les  bains  de  26  à  28°  R.  dont  on  fait  le  plus  fréquem¬ 
ment  usage.  Les  bains  médicamenteux  sont  de  différentes  es¬ 
pèces,  alcalins,  salins,  aromatiques,  gélatineux,  etc.  Lorsqu’on 
met  en  usage  les  premiers ,  il  faut  avoir  grand  soin  que  l’eau  ne 
rejaillisse  pas;  quelques  gouttes  introduites  dans  l’œil  pour¬ 
raient  occasionner  une  ophthalmie.  Dans  les  cas  où  l’on  près- 
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crit  des  bains  aromatiques  ou  d’autres,  préparés  avec  une  infu¬ 
sion  ou  une  décoction  de  plantes  dont  l’odeur  est  forte,  il  faut 
avoir  soin  de  recouvrir  la  baignoire  afin  que  les  émanations  qui 
s’en  échappent  n’incommodent  pas  les  jeunes  malades. 

Le  temps  pendant  lequel  l’enfant  doit  rester  dans  l’eau  varie 
suivant  la  nature  de  la  maladie  et  celle  du  bain.  On  peut,  dans 
certains  cas,  lorsqu’on  prescrit  des  bains  tièdes,  y  laisser  l’enfant 
pendant  une  ou  deux  heures  ;  lorsqu’au  contraire  ils  sont  médi¬ 
camenteux  ,  le  séjour  dans  le  bain  ne  devra  pas  dépasser  un 
quart  d’heure,  une  demi-heure ,  trois  quarts  d’heure  au  plus. 

Les  pédiluves  sont  peu  employés  dans  la  médecinedes  enfants. 
Hufeland  a  proposé  de  les  remplacer  par  des  applications  de 
linges  trempés  dans  du  lait  chaud  et  renouvelés  toutes  les  deux 
heures;  il  a  vu  ainsi  se  produire  une  transpiration  salutaire, 
Cés  topiques  conviennent  surtout  chez  les  très  jeunes  enfants. 

Les  manuluves  sont  d’un  usage  plus  fréquent;  ils  sont  tan¬ 
tôt  émollients ,  tantôt  irritants ,  tantôt  toniques.  Ils  ont  l’avan¬ 
tage  de  pouvoir  être,  prescrits  à  l’enfant  sans  qu’on  soit  obligé 
de  le  déplacer.,  A  cet  effet,  on  se  sert  u’un  vase  allongé  dont 
une  des  extrémités  présente  une  dépression  destinée  à  recevoir 
une  partie  de  l’avant-bras  dont  le  reste  et  la  main  plongent 
dans  le  bain  local.  Cés  vases  sont  recouverts  d’un  iinge  et  peu¬ 
vent  être  placés  dans  le  lit  de  l’enfant. 

A  côté  des  bains  locaux,  nous  devons  placer  les  cataplasmes 
et  les  fomentations,  qui  sont  d’un  usage  si  fréquent  dans  la  mé¬ 
decine  de  l’enfance.  Il  n’est  pas  nécessaire  d’insister  sur  le  mode 
d’administration  de  moyens  aussi  simples;  nous  nous  con¬ 
tenterons  de  dire  qu’il  est  très  important  (plus  même  que 
chez  l’adulte  )  de  renouveler  fréquemment  ces  topiques  afin 
de  prévenir  les  inconvénients  que  peut  avoir  ieur  refroidisse¬ 
ment. 

Les  bains ,  les  lotions  et  les' affusions  froides  ont  été  conseil¬ 
lés  dans  plusieurs  maladies  de  l’enfance.  Nous  avons  eu  ailleurs 
occasion  de  parler  des  cas  où  elles  sont  indiquées  ;  nous  nous 
contenterons  ici  d’insister  sur  leur  mode  d’administration. 

Quand  on  veut  appliquer  de  la  glace  sur  un  point  du  corps, 
il  faut  préalablement  la  concasser;  pour  ceia,  on  met  un 
morceau  de  glace  dans  un  linge  et  on  le  brise  au  moyen  d’un 
morceau  de  bois;  de  cette  façon  il  est  réduit  en  menus  frag¬ 
ments  qu’on  introduit  dans  une  vessie  dégraissée  dont  la  gran¬ 
deur  est  proportionnée  à  l’âge  de  l’enfant.  Quand  cette  vessie 
iii.  45 
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doit  être  appliquée  sür  la  tête ,  il  faut  qu’elle  né  soit  qu’à  moi¬ 
tié  pleine ,  sans  cela  on  aurait  de  la  peine  à  là  maintenir  en 
place  5  en  outre  son  extrémité  la  plus  évasée  doit  corres¬ 
pondre  au  front.  On  maintient  l’appareil  en  place  au  moyen 
d’ünë  bande. 

On  peut  remplacer  les  vessies  pleines  de  glace  par  des  corm 
presses  trempées  dansl’eaü  froide.  Ces  linges  doivent  être  as¬ 
sez  redoublés  pour  ne  pas  perdre  trop  vite  leur  température. 
Il  Va  sans  dire  que,  lorsque  les  applications  dont  nous  parlons 
doivent  être  faites  sur  la  tête ,  il  faut  avoir  eu  soin  de  la  raser 
préalablement  ou  au  moins  de  couper  les  cheveux  très  courts. 
11  faut  renouveler  les  compresses  toutes  les  cinq  minutes  ou  tous 
les  quarts  d’heure*  suivant  l’occurrence.  Dans  les  cas  où  l’on  ne 
peiit  sé  procurer  ni  glace  ni  eau  suffisamment  froide,  on  peut 
employer  des  mixtures  réfrigérantes  telles  qu’une  solution 
d’hydrochlorate  d’ammoniaque  et  de  nitrate  de  potasse  dans 
du  vinaigre  (Schmuker) ,  ou  mieux  encore  une  solution  de  sel 
de  cuisine  dans  du  vinaigre  étendu  d’eau.  Joerg  a  rejeté  ces 
mixtures  parce  qu’elles  ont,  dit-il ,  l’inconvénient  d’agir  trop 
fortement  sur  les  nerfs,  olfactifs.  Un  autre  moyen  facile  et 
prompt  de  produire  la  réfrigération  Consiste  à  laisser  tomber 
goutte  à  goutté  une  certaine  quantité  d’éther  sulfurique  sur  la 
partie  du  corps  qu’on  veut  refroidir. 

Dans  certains  cas ,  on  fait  des  lotions  réfrigérantes  sur  toute 
ou  partie  de  la  surface  cutanée.  Dans  ce  but,  on  emploie  une 
éponge  ordinaire  que  l’on  trempe  dans  un  mélange  d’eau  et  de 
vinaigre  par  parties  égales  ;  on  l’exprime  légèrement*  puis  on 
là  promène  tantôt  Sur  les  bras*  tantôt  sur  les  cuisses,  tantôt  sur 
le  tronc;  Ces  lotions  doivent  être  faites  avec  précaution.  Il  faut 
avoir  grand  soin  d’essuyer  avec  un  linge  sec  et  modérément 
chauffé  les  surfaces  qu’on  vient  de  lotionner. 

Des  affusions  froides  peuvent  être  partielles  ou  générales. 
Dans  le  premier  cas*  on  les  emploie  presque  exclusivement  sur 
la  tête  ;  on  a  proposé  de  les  remplacer  par  l’irrigation  continue. 
Dans  les  affusions  générales,  l’enfant  sera  couché  ou  assis  dans 
une  baignoire  garnie  à  son  intérieur  de  plusieurs  draps  pliés  en 
double,  et  placée  près  du  lit,  afin  d’éviter  les  déplacements,  puis 
on  versera,  tantôt  sur  toute  la  surface  du  corps,  tantôt  sur  la  tête 
seulement,  plusieurs  litres  d’eau  à  la  température  de  10  à  15°  R. 
La  hauteur  et  la  force  avec  laquelle  i’eau  doit  être  projetée, 
la  manière  de  la  répandre  sur  la  surface  du  corps  varient  sui- 
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vant  l’objet  qu’on  se  propose.  Yeut-on  seulement  diminuer  la 
chaleur  cutanée ,  l’intensité  du  mouvement  fébrile  et  les  acci¬ 
dents  cérébraux,  l’on  doit  répandre  l’eau  à  la  surface  du  corps 
avec  douceur. 

Yeut-on i  au  contraire,  produire  une  vive  stimulation,  ré¬ 
veiller  la  contraction  du  système  musculaire,  l’on  doit  projeter 
le  liquide  avec  une  certaine  force,  soit  sur  les  membres,  soit 
sur  le  tronc. 

Vésicatoires:  —  Plusieurs  praticiens  font  un  usagé  fréquent 
des  vésicatoires  dans  la  médecine  de  l’enfance;  Nous  avons  plus 
d’une  fois,  dans  le  cours  de  notre  ouvrage,  témoigné  notre 
répugnance  pour  l’emploi  de  cet  agent  thérapeutique  ;  c’éSt 
qu’en  effet  les  accidents  qu’il  peut  occasionner  sont  quelque¬ 
fois  assez  graves  pour  entraîner  la  mort  des  malades;  Nous 
ne  croyons  pas  cependant  qu’on  doive  se  priver  entièrement 
des  ressources  offertes  par  ce  dérivatif  énergique  :  seulement 
on  doit  ne  l’employer  que  dans  des  circonstances  bién  déter¬ 
minées. 

Il  faut  s’en  abstenir  lorsque  l’enfant  est  amaigri  ;  pendant  le 
cours  et  la  convalescence  des  maladies  chroniques  où  de  celles 
qui  ont  entraîné  une  notable  débilitation;  dans  certaines  Con¬ 
stitutions  épidémiques  ;  etc.  Si  Ton  ne  tient  pas  compte  de  ces 
circonstances,  non  plus  que  des  indications  qui  résultent  de  la 
nature  même  de  la  maladie ,  on  s’expose  à  déterminer  dés  in¬ 
flammations  simples  ou  ulcéreuses  de  la  peau,  quelquefois 
même  des  gangrènes  ;  et  à  ajouter  ainsi  une  nouvelle  maladie  à 
la  première. 

Lorsqu’on  prescrit  un  vésicatoire ,  il  faut  avoir  soin  de  l’appli¬ 
quer  sur  une  partie  du  corps  qui  n’est  habituellement  soumise  à 
aucune  pression.  Ainsi  pour  le  thorax^  ce  sera  sur  la  partie  anté¬ 
rieure  ou  latérale ,  en  évitant  que  l’enfant  ne  repose  sur  ce  côté, 
car  la  pression  exercée  sur  la  peau  par  les  matelas  d’une  part, 
et  les  côtes  saillantes  de  l’autre ,  est  une  des  causes  les  plus 
efficaces  d’ulcération.  Aux  membres  inférieurs ,  le  vésicatoire 
sera  appliqué  à  la  face  interne  des  riiollëts  où  des  cuisses ,  de 
préférence  à  la  partie  postérieure,  qui,  appuyant  sur  les  draps, 
s’ulcère  avec  plus  dè  facilité. 

La  précaution  de  choisir  le  lieu  le  plus  convenable  pour  l’ap¬ 
plication  des  vésicatoires ,  et  celle  de  les  réserver  pour  des  en¬ 
fants  qui  ont  encore  assez  d’embonpoint  sont;  nous  le  croyons, 
les  moyens  les  plus  efficaces  pour  éviteF  les  accidents  qui  peu¬ 
vent  résulter  de  leur  emploi. 
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MM.  Evanson  et  Maunsell  recommandent  de  prévenir  l’ac¬ 
tion  trop  irritante  du  papier  à  vésicatoire,  en  se  servant  de 
celui  qui  a  une  force  moitié  moindre,  ou  en  protégeant  la  sur¬ 
face  cutanée  par  l’interposition  de  quelque  substance  mince, 
telle,  qu’une  fine  mousseline.  En  outre ,  ils  recommandent  de 
ne  jamais  laisser  le  vésicatoire  en  place  plus  de  deux  à  quatre 
heures;  pas  plus  longtemps,  disent-ils,  qu’il  n’est  nécessaire 
pour  que  la  peau  soit  rougie ,  et  alors  la  vésication  suivra. 

Cette  limite  pour  la  durée  pendant  laquelle  un  vésicatoire 
doit  rester  appliqué  nous  semble  un  peu  restreinte  :  nous  ai¬ 
mons  mieux  suivre  le  conseil  des  praticiens  allemands,  qui 
disent  que ,  si  l’on  veut  obtenir  seulement  la  rubéfaction  de  la 
peau,  il  faut  laisser  le  vésicatoire  en  contact  avec  elle  pendant 
une  ou  deux  heures  ;  tandis  que ,  si  l’on  veut  déterminer  le 
soulèvement  de  l’épiderme ,  il  faut  au  moins  de  quatre  à  cinq 
heures. 

L’application  du  vésicatoire  se  fait  comme  pour  les  adultes  et 
avec  les  mêmes  substances  ;  le  pansement  doit  être  fait  avec  du 
cérat  simple  frais ,  étendu  sur  de  la  charpie ,  sur  du  linge  ou 
sur  une  feuille  de  bette. 

Si  la  surface  du  vésicatoire  est  irritée,  devient  rouge  et  revêt 
une  apparence  inflammatoire,  MM.  Evanson  et  Maunsell  con¬ 
seillent  de  remplacer  le  pansement  par  l’application  d’une  pou¬ 
dre  fine ,  telle  que  celle  de  farine  ou  d’amidon  :  elle  doit  être 
faite  avec  soin  -et  continuité  de  manière  à  maintenir  constam¬ 
ment  la  sécheresse  de  la  surface  enflammée;  fréquemment  alors 
les  symptômes  d’irritation  disparaissent  avec  rapidité;  mais  s’il 
n’en  est  pas  ainsi  et  si  l’inflammation  augmente,  un  cataplasme 
émollient  sera  le  meilleur  remède. 

MM.  Evanson  et  Maunsell  recommandent  encore,  lorsque 
l’irritation  est  très  vive,  la  pommade  suivante,  étalée  en  couche 
épaisse  sur  la  charpie  : 

Eau  de  chaux . } 

Huile  d’amaudes  douces.  ...  j  aa  ]  6  grammes. 

Mêlez  avec  soin  et  ajoutez  : 

Axonge  préparée . .  .  .  32  grammes. 

Les  applications  émollientes  et  siccatives  ne  suffisent  pas  tou¬ 
jours  pour  arrêter  la  marche  de  l’inflammation  cutanée,  qui 
prend  alors  la  forme  ulcéreuse  ou  même  gangréneuse.  Dans  les 
pas  de  ce  genre,  les  applications  émollientes  ne  suffisent  pas  à 
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arrêter  les  progrès  du  mal ,  et  l’on  doit  employer  les  causti¬ 
ques  peu  énergiques ,  tels  qu’une  solution  de  nitrate  d’argent. 
On  emploie  50  centigrammes  à  1  gramme  de  nitrate  d’ar¬ 
gent  pour  30  grammes  d’eau  distillée,  et  on  passe  sur  la  plaie 
un  pinceau  imbibé  de  cette  solution  ;  on  peut  aussi  promener 
sur  le  vésicatoire  ulcéré  un  crayon  de  nitrate  d’argent.  (  Voyez 
tome  II,  page  201.) 

Application  des  sangsues.  —  Lorsque  nous  avons  conseillé  les 
émissions  sanguines ,  nous  avons  eu  le  soin  de  dire ,  à  propos 
de  chaque  maladie ,  s’il  fallait  tirer  le  sang  par  la  phlébotomie 
ou  par  l’application  des  sangsues.  Dans  ce  dernier  cas,  nous 
avons  toujours  indiqué  le  nombre  des  annélides  et  le  temps 
pendant  lequel  on  devait  laisser  couler  les  piqûres. 

La  place  la  moins  dangereuse  pour  l’application  des  sangsues 
est,  disent  MM.  Evanson  et  Maunseli,  la  main  et  le  pied,  parce 
que  l’on  peut  arrêter  aisément  l’écoulement  sanguin  au  moyen 
d’une  compresse  et  d’une  bande.  Le  même  avantage  existe, 
ce  nous  semble ,  lorsqu’on  place  les  annélides  à  l’anus  ou  à  la 
partie  interne  des  cuisses. 

Appliquées  sur  toute  autre  partie  du  corps ,  comme  la  poi¬ 
trine  ou  le  cou ,  elles  peuvent  causer  des  accidents  graves  par 
la  continuation  de  l’hémorrhagie.  Toutes  les  fois  que  cet  acci¬ 
dent  a  lieu,  ori  y  remédie  facilement,  si  l’on  peut  appliquer  un 
bandage  compressif.  Mais  lorsque  ce  moyen  ne  peut  être  em¬ 
ployé,  et  que  la  pression  du  doigt  ne  suffit  pas  pour  arrêter  la 
perte  sanguine ,  on  doit  saupoudrer  la  piqûre  avec  une  poudre 
sèche,  telle  que  celle  d’amidon ,  de  gomme  arabique ,  de  colo¬ 
phane  ,  d’alun ,  d’après  les  formules  suivantes  : 


Poudre  d’alun. 
Gomme  adragant. 

Ou  bien  : 


aa  8  grammes. 


^  Colophane  en  poudre. 
Gomme  arabique. 
Charbon  pulvérisé. 
Mêlez  exactement;  étendez  sur 


aa  2  grammes. 


morceau  d’amadou. 


Si  ce  moyen  ne  réussit  pas ,  on  peut  appliquer  la  pince  in¬ 
ventée  dans  le  but  d’arrêter  cette  espèce  d’hémorrhagie.  Si  on 
ne  peut  se  procurer  cet  instrument,  il  faut  pincer  la  peau  entre 
les  deux  doigts  de  manière  à  faire  saillir  la  piqûre  tout  en  ar- 


APPENDICE. 


*10 

rêtant  l’éeoulemept  sanguin  :  alors  on  essuie  la  petite  plaie,  et 
on  y  introduit  un  crayon  pointu  de  nitrate  d’argent ,  en  ap¬ 
puyant  avec  légèreté.  Cette  cautérisation  suffit  en  général  pour 
arrêter  l’hémorrhagie. 

Dans  le  Traité  de  médecine  opératoire  de  Sabatier  revu  par 
Dupuytren ,  on  trouve  recommandé  le  procédé  suivant  :  on 
place  sur  la  piqûre  un  morceau  de  linge  en  quatre  doubles,  et 
par-dessus  une  spatule  fortement  chauffée.  Le  sang  pénètre  le 
linge,  mais  se  coagule  bientôt  par  l’effet  de  la  chaleur  et  par 
Tévaporation  de  la  partie  liquide.  Le  caillot  ainsi  formé  empê¬ 
che  tout  nouvel  écoulement. 

Cependant ,  lorsqu’une  artériole  a  été  ouverte,  la  perte  san¬ 
guine  continue  ;  l’on  peut  alors  cautériser  la  petite  plaie  avec 
un  stylet  fin  rougi  à  blanc ,  ou  bien  passer  un  fil  ou  une  aiguille 
dans  les  lèvres  de  la  plaie ,  et  faire  une  suture ,  qui  arrêtera 
certainement  l’hémorrhagie. 

Les  piqûres  de  sangsues  peuvent  déterminer  d’autres  acci¬ 
dents  moins  graves  :  telles  sont  l’inflammation  simple  füroncu- 
leuse  ou  ulcéreuse.  Si  un  filet  nerveux  a  été  entamé,  il  peut  en 
résulter  des  convulsions  et  d’autres  accidents.  M.  Jolly  a  rap¬ 
porté  l’observation  d’un  garçon  de  onzeanschez  lequel  des  sang¬ 
sues  appliquées  au  cou  occasionnèrent  des  douleurs  très  vives 
et  une  contraction  spasmodique  du  trapèze  et  du  peauciër  (i). 

Pour  prévenir  les  inflammations ,  on  doit  éviter  de  mettre 
sur  les  piqûres  aucun  topique  irritant,  tel  que  l’onguent  mer¬ 
curiel  ,  des  sinapismes  ou  des  vésicatoires ,  ainsi  que  le  prati¬ 
quent  quelques  médecins.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  les  pi¬ 
qûres  sont  facilement  irritables ,  et  que  l’application  de  corps 
excitants  sur  les  petites  plaies  qui  succèdent  à  l’application  des 
sangsues  peut  être  le  point  de  départ  d’accidents  difficiles  à 
guérir. 

Il  est  utile ,  après  la  chute  des  annélides  et  l’arrêt  de  l’écou¬ 
lement  sanguin  ,  d’appliquer  sur  la  piqûre  un  linge  fin ,  main¬ 
tenu  de  façon  à  ce  qu’jl  ne  puisse  être  facilement  changé  de 
place.  Le  frottement  des  linges  contre  les  petites  plaies  occa¬ 
sionne  facilement  leur  inflammation  ,  et  les  démangeaisons 
qu’éprouvent  les  jeunes  malades  contribuent  à  l’augmenter. 

Si  malgré  ces  précautions  il  survient  une  phiegmasie,  il  faut 
çecouvrir  toute  la  partie  malade  d’un  cataplasme  émollient, 

(i)  Nouv.Jbibl.  méd. ,  1 827,  p.  1 84- 
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et  il  est  rare  que  ce  remède  ne  détermine  pas  la  résolution. 
Lorsqu’au  contraire  les  plaies  s’ulcèrent  ou  se  gangrènent ,  il 
est  préférable  de  les  cautériser  avec  le  nitrate  d’argent,  ou  de 
mettre  en  usage  le  traitement  dont  nous  avons  parlé  à  propos 
de  la  gangrène  disséminée  de  la  peau. 

Les  accidents  nerveux  qui  résultent  de  la  piqûre  des  sang¬ 
sues  doivent  être  traités  par  des  applications  émollientes,  et 
sédatives,  pt  par  des  bains.  Si  la  douleur  est  très  vive ,  il  fauçtra 
prescrire  avec  précaution  une  préparation  opiacée  à  l’intérieur. 

Si  les  piqûres  ont  déterminé  des  convulsions ,  on  mettra  en 
usage  quelqu’une  des  médications  conseillées  (  t.  Il ,  p.  28g  ) , 
sauf  les  contre-indications  fournies  par  la  maladie  qui  a  néces¬ 
sité  remploi  des  annélides. 


Tableau  du  rapport  approximatif  des  poids  anciens  aux  poids 
nouveaux  indiqués  dans  cet  ouvrage. 


5  centigrammes.  . 

i  grain. 

16  grammes,  . 

.  .  1/2  gnce. 

i  o  centigrammes.  . 

2  gra{ns. 

3?.  grammes,  . 

.  .  1  once. 

i  gramme.  .  .  .  . 

20  graips. 

ia5  grammes,  . 

.  .  4  onces. 

2  graçnmes. .  .  .  . 

1/2  gros. 

grammes,  . 

.  .  1/2  livre. 

4  grammes.,  .  .  . 

1  gros. 

5oo,  grammes,  . 

.  .  1  livre, 

Tableau  des  Maladies  étudiées  dans  cet  ouvrage  et  rangées  par  ordre  d'appareils. 
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digestif.  702 

Lavements.  ib. 

Gargarismes.  -  goé> 

III.  Médicaments  mis  en  contact 

avec  la  peau.  ib. 

Pommades. —  Bains.  704 

Affusions,  etc.  707 
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<  1  Application  des  sangsues.  709 
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TABLE  ALPHABÉTIQUE  ET  ANALYTIQUE 

DES  MATIÈRES  CONTENUES  DANS  CET  OUVRAGE. 


A. 

Abcès  des  poumons  ;  ils  peuvent  être  confondus  avec  la  dilatation  des 
bronches,  I.  30.  —  Des  poumons  dans  la  pneumonie,  64.  —  Du  poumon  cause 
de  pneumothorax ,  186. 

Abcès  compliquant  la  rougeole,  II,  734.  —  La  scarlatine,  II,  626.  —  La 
variole,  II,  494. 

Abcès  vermineux ,  III ,  6 1 1 . 

Acné,  700.  Rosacea,  ibid. 

Anasarque,  816.  Symptômes,  ibid.  Changements  qu’elle  détermine  dans  les 
diverses  parties  du  corps,  818.  Tableau  de  la  maladie,  formes ,  marche,  durée, 
821 .  Anasarque  primitive,  ibid. —  Secondaire,  824.  Consécutive  chronique  et 
cachectique ,  8C5.  Diagnostic  ', 826.  Complications ,  827.  Causes  de  l’anasarque 
primitive,  828.  —  Secondaire,  829.  Causes  inflammatoires,  ibid.  Affections 
des  reins,  830.  Inflammations  spécifiques  de  la  peau,  831.  Obstacles  à  la  cir¬ 
culation  veineuse,  833.  Détérioration  de  l’économie,  ibid.  Traitement,  indi¬ 
cations,  836.  Examen  dés  médications;  Antiphlogistiques  ,  837.  Diurétiques, 
nitrate  de  potasse ,  digitale ,  838.  Boissons.  Diète  sèche ,  839.  Sudorifiques , 
840.  Révulsifs  cutanés,  toniques,  applications  topiques,  84 1.  Hygiène,  842. 
Résumé  thérapeutique,  ibid. 

Anasarque  dans  les  maladies  du  cœur,  I,  234.  —  Dans  la  néphrite,  I,  594. 
—  Dans  la  coqueluche,  II,  219.  —  Dans  la  variole,  II,  512.  —  Dans  la  scar¬ 
latine  ,  IL  ,  613.  —  Dans  la  rougeole,  II,  735.  — Suite  de  la  compression  des 
vaisseaux  par  les  ganglions  bronchiques  tuberculeux ,  III ,  183  ;  par  les 
ganglions  mésentériqiies,  tuberculeux,  111,416.  —  Dans  les  affections  tu¬ 
berculeuses  des  reins,  III,  464. 

Angines  (V.  Pharyngites),  271.  —  Striduleuse,  386. 

Apoplexie  cérébrale  (  V.  Hémorrhagies  cérébrales),  II,  29. 

Apoplexie  chez  les  tuberculeux,  III,  481. 

Apoplexie  pulmonaire,  II,  13.  Anatomie  pathologique,  ibid.  Symptômes  ,  II, 
18..  Causes,  II,  19. 

Arachnoïde  (Hémorrhagie  de  1’),  II,  32.  Anatomie  pathologique,  ibid. 
Caillots,  ibid.  Fausses  membranes,  II ,  35.  (Voy.  Hémor.  encèph.) 

Ascarides  lombricoïdes,  III,  603.  Description  du  lombric,  ibid.  Siège,  ibid. 
Nombre,  III,  604.  État  de  la  membrane  muqueuse  en  contact  avec  le  lom¬ 
bric  III ,  605.  Perforation  de  l’intestin ,  III ,  606.  Symptômes ,  III ,  608.  Acci¬ 
dents  causés  par  les  ascarides ,  III,  611. —  1°  résultant  de  l'action  mécanique 
exercée  par  les  vers  intestinaux  sur  la  muqueuse  gastro-intestinale ,  III ,  61 1 . 
Abcès  vermineux,  ibid. Hémorrhagie  intestinale,  III,  613.  Étranglement  intes¬ 
tinal  ,  III ,  614.  Inflammation  de  l’intestin  ,  ibid.  2°  Accidents  produits  par  le 
déplacement  des  vers  intestinaux  et  leur  introduction  dans  les  cavités  en  rap¬ 
port  médiat  ou  immédiat  avec  le  tube  digestif,  III,  615.  Lombrics  dans  le 
foie,  ibid.  Lombrics  dans  les  voies  aériennes,  III,  616.  3°  Accidents  sympa¬ 
thiques,  III,  619.  Accidents  nerveux,  ibid.  Convulsions,  ibid.  Chorée, 
III,  620.  Pseudo-méningite,  ibid.  Phlegmasies,  622.  Fièvres  continues ] 
III,  623.  Fièvre  hectique,  ibid.  De  la  maladie  vermineuse,  III,  624.  Dia¬ 
gnostic,  111,625.  Causes,  UI ,  627.  Hérédité,  âge,  sexe,  constitution,  cli- 
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mats,  noürritürë,  épidémies,  III,  628:  Pronostic,  ibid.  Traitement,  indica¬ 
tions,  ill,  629.  Examen  des  médications  ,  IÜ,  630.  Stizoloblum,  Iii,  631 
Charbon  pulvérisé  ,  ibid.  Mousse  de  Corse  ,  ibid.  Semen  contra  ,  ibid.  Ar¬ 
moise,  tanaisie,  aurone,  absinthe,  sirop  de  M.  Cruveiihier,  Èlectuaire  de 
Bremser,  III,  632.  Purgatifs,  III ,  633.  Tartre  stibié ,  ibid.  Calomel ,  III ,  634. 
Jalap,  ibid.  Toniques,  ibid.  Régime,  ibid.  Résumé  thérapeutique,  ibid. 

Ascite,  766.  Anatomie  pathologique ,  Ibid.  Symptômes ,  767.  Tableau ,  for¬ 
mes ,  rhürche ,  769. —  Primitive  ou  secondaire,  ibid. —  Secondaire  cachecti¬ 
que,  770 .  Pronostic,  770.  Ascite  primitive,  ibid.  —  Secondaire,  771.  Causes, 
ibid.  Age,  sexe,  constitution,  causes  hygiéniques,  ibid.  Maladies  antérieu¬ 
res  ,  772.  Traitement,  ibid.  Indications,  —  examen  des  médications,  ibid,  — 
Antiphlogistiques,  Purgatifs,  Diurétiques ,  nitrate  de  potasse,  digitale, Toni¬ 
ques,  Compression,  773.  Paracentèse,  ibid.  Historique ,  774.  Observation 
d’ascite  aiguë  primitive,  775. 

Ascite  causée  par  la  compression  des  ganglions  mésentériques  tubercu¬ 
leux,  111,416; 

Asphyxié  dans  les  convulsions,  II,  267. 

Asthme  de  Kopp,  II,  252.  (  Voyez  Spasme  de  la  glotte.)  —  Résultat  de  la 
compression  des  nerfs  par  les  ganglions  bronchiques  tuberculeux,  III,  187. 

Asthme  de  Milia r ,  386.  (Voyez  Laryngite  spasmodique.) 

È. 

Bronches  ,  inflammation  (Voÿ.  Bronchite ),  15.  Dilatation ,  19,  32. 

BftOüCfliô-éNEUMotriE  dé  Séifert ,  29 ,  16.  —  Compliquant  la  rougeoie,  II,  712, 
caractères  anatomiques,  II,  7 13.  Époque  de  l’apparition ,  U,  714.  Symptô¬ 
mes,  II,  7lë.-  Causes,  II,  717.  Traitement, Tl,  718. 

Bronchite,  15.  Anatomie  pathologique,  16:  Lésions  dé  la  membrane  mu¬ 
queuse  dans  la  bronchite  aiguë,  ibid:  Produits  de  sécrétion  dans  la  bronchite 
âigüë,  18;  Altération  dli  càiibrë  des  bronches  dans  la  bronchite  aiguë,  19.  — 
Vésiculaire,  21.  —  Capillaire  aiguë,  23,  41.  Se  complique  Sduvéht  de  pneu¬ 
monie,  24.  —  Chronique,  ibid.  Symptômes,  é'ÿmpïômés  physiques ,  28.  Râles 
sonores,  — humides,  3Ô:  Faiblesse  dû  bruit  rèspiràtüirë,  82;  Symptômes  ra- 
ionnels, 33.  Toux,  ibid.  Expectoration,  34.  Voix,  3â.  ÂéëéléfâtiOH  delà  respi¬ 
ration,  ibid.  Fièvre.  Faciès,  37.  DéCubituS,  85:  Âüiiéfé,  délire  -,  agitation, 
38.  État  des  VoiëS  digéstivés,  39.  Tabî'eüu  dé  là  mdlüdië ,  40.  Tabléâu  de  la 
bronchite  aiguë,  40.  —  De  la  bronchite  intense,  41.  —  Dé  la  bronchite  chro¬ 
nique,  42.  —  Bronchite  chronique  psfeudo-niëmbrdhéüse ,  48:  —  Simulaht  la 
phthisie  pulmonaire ,  43.  —  Diagnostic ,  45;  —  Üijtnplicüiïôhs.  —  Pronostic, 
46.  —  Causés,  47.  Age,  47.  Sèté,  48.  Constitution,  49.  Màlàdiës  antérieures , 
ibid.  Saisbns,  ibid.  Epidémies,  ëtc.,  50.—  Traitement,  50;  indications,  ibid. 
Examen  des  médications ,  traitement  delà  brohChité  légère  ou  moyenne,  51. 
—  iie  ià  broïichitê  aiguë  gravé,  52.  —  Bronchite  chrOniqhë,  55.-  —  Résumé 
thérapeutique,  56.  —  Historique,  58. 

Bronchite  compliquant  la  prieumdhié ,  75.  —  Là  côqiielrtcüe ,-  II ,  215.  — 
Lâ  rougeoie,  II,  712.  —  La  sfcdrlâtiiië,  II,  625.  as  LA  Vëriolë,-  il,  502.  La 
fièvre  typhoïde.  II,  891.  —  La  phthisie  pulmoiiairë,  III,  24i: 

BrdLüéë  dé  la  ülotte,  430. 

BüLt.F.s,  699. 

c. 

Cajoles  dans  la  trachéotomie,  375. 

Carnification  du  poumon  dans  la  pneumonie,  73. —  Dana  la  pleurésie,  143, 
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Carreau  (Voy.  Tuberculisation  des  ganglions  mésentériques),  III,  406; 

Catarrhe  suffocant,  41.  (Voyez  Bronchite.) 

CÉPHALÉMATOME,  il,  30. 

Cerveau  (Tubercules)  (Voy.  Tuberculisation  des  centres  nerveux) ,  III,  468. 

Chorée,  II,  294.  Tableau  de  la  maladie,  Symptômes,  II,  295.  Nature  des 
mouvements)  II,  297.  Côté  affecté,  II,  298:  Modifications  des  mouvements, 
périodicité)  II,  299.  Parties  progressivement  envahies,  ibid:  Symptômes  gé¬ 
néraux,  ibid:  Marche,  II,  300;  Durée,  II,  302.  Récidives,  ibid.  Complications, 
II,  303.  Diagnostic-,  II,  305.  Pronostic,  II,  308-,  Couses,. ibid.  Age,  ibid.  Sexe, 

II,  310;  Constitution,  ibid.  Santé  habituelle,  II,  311.  Hérédité,  saisons,  épi¬ 
démies,  ibid.  Causes  morales,  ibid.  Maladies  antérieures,  II,  312.  Causes 
anatomiques,  II,  313.  Traitement,  indications,  II,  315.  Examen  des  médica¬ 
tions.  —  Antispasmodiques,  II,  316.  Valériane  ,  assa-fœtida,  oxide  de  zinc, 
ibid.  Narcotiques,  II,  317.  Toniques,  ibid.  Fer,  II,  318.  Bains  frais.  —  Sulfu¬ 
reux,  II  ,319.  Purgatifs,  II,  320.  Révulsifs ,  ibid.  Hygiène,  11,321.  Résumé 
thérapeutique ,  ibid.  Historique,  II ,  323. 

Chorée  causée  par  la  présence  des  ascarides  lombrieoïdes ,  III ,  620. 

Cirrhose  du  foie  chez  les  tuberculeux,  III,  454. 

Coeur l Hypertrophie) .  Voy.  Endocardite ,  217, 

Coeur  (Tubercules);  Voy.  Tuberculisation  du  péricarde,  III,  362. 

Coûte.  (Voyez  Intestins.) 

Compression  exercée  par  les  ganglions  bronchiques  tuberculeux  sur  les  or¬ 
ganes  contenus  dans  le  thorax,  III,  167.  —  Par  les  ganglions  mésentériques 
tuberculeux  sur  les  organes  contenus  dans  l’abdomen,  III,  425; 

Congestion  cérébrale  ,  649;  Diagnostic Avec  la  méningite,  III,  520. 

Conseils  pratiques  sur  l’administration  des  médicaments  chez  les  en¬ 
fants,  III,  697.  Du  mode  d’administration  des  médicaments,  III)  699.  1°  Mé¬ 
dicaments  prescrits  par  la  bouche)  III,  700.— liquides,  ibid. — Demi-solides, 

III,  701. —  Solides,  III,  ibid;  Poudres,  ib.  2»  Médicaments  mis  en  contact  avec 
la  membrane  muqueuse  des  extrémités  des  voies  digestives ,  lavements,  III, 
702.  Gargarismes ,  III ,  703;  3°  Médicaments  mis  en  contact  avec  la  peau, 
ibid;  Bains,  III,  704.  Pédiluves,  III,  705,  Manuluves ,  ibid.  Affusions,  III, 
707.  Vésicatoires ,  ibid;  Sangsues,  III.  709. 

Contracture  des  extrémités,  II,  325.  Symptômes,  marche,  ibid.  Diagnos¬ 
tic,  H,  329.  —  Différentiel  entre  la  contracture  spasmodique  et  la  contracture 
essentielle,  ibid.  —  Pronostic ,  complications ,  II,  330.  Causes,  III ,  331.  Age, 
sexe,  hérédité ,  constitution ,  ibid.  Saison,  332;  Maladies  antérieures,  ibid. 
Nature  de  la  maladie,  ibid;  Traitement,  II,  333.  Indications,  ibid.  Examendes 
médications,  II,  334.  Historique,  ibid. 

Convulsions,  II,  263.  —  Description,  II,  264.  —En  général,  ibid.  De  l’as¬ 
phyxie  dans  les  convulsions,  II,  267,  Convulsions  primitives  et  sympathi¬ 
ques,  ibid.  Les  convulsions  souvent  répétées  méritent-elles  ie  nom  d’épilep¬ 
sie?  II,  269.  Convulsions  symptomatiques,  II,  270.  Diagnostic,  II,  273.  Dia¬ 
gnostic  des  causes  des  convulsions,  II,  274.  —  Pronostic,  If,  276.  Des  con¬ 
vulsions  primitives,  ibid.  —  Des  convulsions  sympathiques,  II,  277.  —  Des 
convulsions  symptomatiques,  II,  278.  Causes ,  ibid:  Age,  sexe ,  constitution , 
ibid.  Saisons,  11,  279:  Hérédité)  ibid.  Causes  occasionnelles,  II,  280.  Traite¬ 
ment,  indications,  II ,  282:  Examen  des  médications  •  Antiphlogistiques,  II, 
283.  Compression  des  carotides,  II,  284.  Compression  de  la  tête.  II,  285. 
Dérivatifs,  ibid.  Antispasmodiques,  H,  287.  Toniques  excitants,  ibid.  Fer, 
quinquina,  ibid:  Narcotiques,  II,  288.  Précautions  générales,  ibid.  Résumé 
thérapeutique,  II,  289.  Historique,  II,  292. 
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Convulsions  compliquant  la  coqueluche,  II ,  214.  —  Dans  la  tuberculisa¬ 
tion  des  centres  nerveux  et  dans  l’hémorrhagie  encéphalique.  (Voy.  ces  mots.) 
Convulsions  causées  par  la  présence  d’ascarides  lombricoïdes ,  III ,  619. 
Coqueluche,  II ,  207.  Symptômes,  marche,  durée ,  ibid.  —  Première  période 
II,  208.  Deuxième  période,  II,  209.  Troisième  période,  II,  212.  —  Formes  j 
II,  213.  —  Complications,  II,  213.  1°  Des  complications  qui  peuvent  êtrerap' 
portées  à  la  nature  de  la  maladie,  II,  214.  Convulsions,  ibid.  Spasme  de  la 
glotte,  II,  215.  2°  Complications  liées  au  siège  de  la  maladie  ou  à  ses  phéno¬ 
mènes  locaux,  II,  215.  Bronchite,  ibid.  Pneumonie ,  II,  216.  Emphysème, 

II,  217.  Nausées,  vomissements,  II,  218.  Hydropisies,  ibid.  Hydrocéphalie, 
ibid.  Anasarque,  II,  219.  Hémorrhagies,  ibid.  Tuberculisation,  II,  220. 

3°  Complications  n’ayant  aucun  rapport  avec  la  maladie  principale,  II,  220. 
Pleurésie,  II,  221.  Laryngite,  ibid.  Phlegmasie  et  ramollissement  de  l’esto¬ 
mac,  ibid.  Méningite,  ibid.  Fièvre  intermittente,  ibid.  Fièvres  éruptives,  ibid. 
Diagnostic.  II,  222.  Tableau  comparatif  de  la  coqueluche  et  de  la  bronchite 
aiguë,  II,  223.  — De  la  coqueluche  et  de  la  tuberculisation  des  ganglions 
bronchiques,  II,  224 .  Nature  de  la  maladie,  siège,  physiologie  pathologique, 

II,  226.  —  Pronostic,  II,  229.  —  Causes,  II,  230.  Age,  sexe,  hérédité,  ibid. 
Constitution,  maladies  antérieures,  circonstances  hygiéniques ,  épidémie, 
contagion  ,  II ,  231.  Saisons  ,  climats,  II ,  232.  La  coqueluche  peut-elle  être 
secondaire?  II,  232.  —  Traitement,  II,  234.  Indications,  ibid.  Examen  des 
médications,  traitement  préservatif ,  ibid.  Vaccination,  chlorure  de  chaux, 
belladone,  ibid.  —  Traitement  de  la  première  période,  II ,  234.  —  de  la 
deuxième  période,  II,  235.  Soufre,  ibid.  Sous-carbonate  de  fer,  II,  236. 
Oxide  de  zinc,  ibid.  Gui  de  chêne,  237.  II ,  Vomitifs ,  ibid.  Narcotiques,  II, 
238.  Belladone,  II,  239.  Opium,  II,  240.  Laitue  vireuse,  ibid.  Antispasmo¬ 
diques,  II,  241.  Musc,  ibid.  Assa  fœtida,  II,  242.  Révulsifs,  II,  243.  Traitement 
des  complications,  II,  244.  Hygiène,  ibid.  Traitement  de  la  quinte,  II,  245. 
Résumé  thérapeutique,  II,  246 .Historique,  II,  249. 

Coryza,  250.  Purulent,  pseudo-membraneux,  ibid.  Anatomie  pathologique] 

251.  Muqueuse  des  fosses  nasales,  fausses  membranes,  ibid.  —  Symptômes,. 

252.  Écoulement  nasal,  ibid.  Fausses  membranes,  253.  Rougeur  et  tuméfac¬ 
tion  du  nez,  254.  Respiration,  ibid.  Symptômes  rationnels,  ibid.  Marche,  du¬ 
rée,  pronostic,  ibid.  Causes,  âge,  sexe,  255.  Traitement,  indications,  ibid.  Exa¬ 
men  des  médications,  256.  Émissions  sanguines,  alun  associé  à  la  gomme, 
calomel  associé  à  la  gomme,  ibid  .Historique,  257.  Observation,  angine  et  co¬ 
ryza  pseudo-membraneux  très  intense,  mort,  258. 

Coryza  compliquant  la  rougeole,  II,  734.  —  La  scarlatine.  II,  6i3. 

Croup  (Voy.  Laryngite  pseudo-membraneuse),  315.  . 

Croup  bronchique,  42. 

Croup  (faux)  ,  286.  (Voyez  Laryngite  spasmodique .) 

Croûtes  de  lait.  (Voyez  Impétigo  ,  Eczéma.) 

D. 

Danse  de  Saint-Guy  (Voy.  Chorée),  II,  294. 

Dégénérescence  graisseuse  du  foie,  III ,  453.  (Voyez  Foie.) 

Dilatations  veineuses  causées  par  la  compression  des  ganglions  bronchi¬ 
ques^  tuberculeux,  III,  184.  —  Des  ganglions  mésentériques  tuberculeux, 
III,  415.  —  Dans  la  péritonite  tuberculeuse,  III,  387. 

Diphthérite  cutanée,  737.  Symptômes,  marche,  lésions  pathologiques,  739. 
Traitement,  738. 
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Diphthérite  laryngée  (Voy.  Laryngite  pseudo-membraneuse),  315. 

Dothiénenterie  (Voy.  Fièvre  typhoïde),  II,  350. 

Dure-mère.  Hémorrhagies,  II,  30. 

Dysenterie  (Voy.  Intestins),  637.  —  Primitive,  637.  —  Secondaire,  539. 

E. 

Éclampsie,  11,259.  (Voyez  Convulsions.) 

Ecthyma,  600. 

Eczema,  700,  730.  —  De  la  face,  730.  Symptômes,  ibid.  —  Du  cuir  chevelu, 
731.  — Symptômes,  ibid. —  Marche,  pronostic,  traitement,  ibid. 

Eléphantiasis,  701 . 

Embarras  gastrique,  463.  (Voyez  Gastrite  légère  primitive .) 

Emphysème  pulmonaire,  134.  A.natomie  pathologique ,  135.  —  Vésiculaire  , 
135.— Interlobulaire,  136.  —  Général,  137.  —  Symptômes,  ib.  —  Causés)  138. 

Emphysème  dans  la  bronchite  suraiguë,  23.  —  La  pneumonie,  76.  —  La 
coqueluche,  II,  217.  —  La  phthisie  pulmonaire,  III,  240. 

Encéphalite,  262. 

Endocardite,  2l7.  —  Anatomie  pathologique,  218.  Lésions  de  l’endoc  irde, 
ibid.  —  Adhérences  des  valvules,  219.  —  Épaississement,  ibid.  —  Végé¬ 
tations  ,  220.  —  Lésions  du  cœur,  ibid.  —  Premier  tableau.  Mensuration ,  222. 
Deuxième  tableau.  Lésions  des  valvules  correspondant  aux  lésions  du  cœur, 
224.  Conclusions  tarées  de  ces  tableaux,  224.  Concrétions  sanguines,  226. 
Concrétions  sanguines  avec  suppuration  à  leur  centre  ,  227.  —  Symptô¬ 
mes  physiques,  228.  Endocardite  aiguë,  ibid.  —  Chronique,  229.  Éten¬ 
due  des  battements  du  cœur,  ibid.  — Altérations  des  bruits  du  cœur,  230. 
Bruit  desouflle ,  ibid. —  Matité,  231.  Concrétions polypiformes, ibid.  Symptô¬ 
mes  rationnels,  232.  Endocardite  aiguë,  ibid.  —  Chronique,  ibid.  Ausculta¬ 
tion  ,  dyspnée,  ibid.  —  Pouls,  233.  Chaleur,  sueurs,  ibid.  Anasarque,  234. 
Douleurs,  toux,  expectoration,  forces,  décubilus,  ibid.  Faciès,  symptômes  du 
côté  des  autres  organes,  235.  Concrétions  polypiformes,  observation,  ibid. 
Tableau  de  la  maladie,  237.  Diagnostic,  ibid.  Complications,  239.  Hydropisies, 
hémorrhagies,  ibid.  Pronostic,  240. —  Causes,  ibid.  Traitement,  242.. —  In¬ 
dications,  médications  et  résumé,  ibid.  Digitale,  243.  Historique,  245.  —  Ob¬ 
servation.  Bruit  de  souffle,  dilatation  du  cœur,  végétations  de  l’endocarde  gau¬ 
che,  245.  Remarques,  249. 

Endurcissement  du  tissu  cellulaire.  —  Observation,  739. 

Entérite.  Typhoïde,  517.  —  Chronique,  533.  —  Érythémateuse,  pseudo¬ 
membraneuse,  ulcéreuse,  479.  —  Folliculeuse,  479.  (Voy.  Intestin.) 

Entozoaires,  III,  601.  Préliminaires,  ibid. 

Épilepsie,  II,  269. 

Épistaxis,  II,  21.  —  Primitive,  secondaire  grave,  ibid.  Diagnostic,  II,  22. 

Traitement.  Toniques,  fer,  quinquina  ,  astringents,  II,  23. 

Épistaxis  dans  le  purpura,  II,  81.  —  Dans  la  fièvre  typhoïde,  II,  373. 

Éruptions  cutanées  dans  la  fièvre  typhoïde,  11,371.  —  Compliquant  la  va¬ 
riole,  II,  513.  —  La  scarlatine,  If,  626.  —  La  rougeole,  II,  731.  —  La  coque¬ 
luche,  II,  221. 

Érysipèle  de  la  face,  733.  —  S'ymptômes,  marche,  durée,  733.  Traitement, 
735.  Observation.  Érysipèle  de  la  face  débutant  avec  les  symptômes  d’une 
fièvre  typhoïde,  735. 

Érythème  ,  699.  —  Noueux,  ibid. 

Estomac.  Description  de  la  membrane  muqueuse  à  l’état  sain,  434.  — Lé- 
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sions  cadavériques,  438.  —  Lésions  pathologiques,  442.  —  Ramollissement 
et  phlegmasies ,  452.  —  Hémorrhagies,  II,  23.  —  Hémorrhagies  dans  le  pur¬ 
pura,  II,  81.— Tubercules  (Voy.  Tuberculisation  gastro-intestinale),  IH,  434, 
État  physiologique  des  enfants  (Considérations  sur  T).  III,  639.  Consti¬ 
tution,  ibid.  Pouls,  111,640.  Chaleur,  III,  641.  Respiration,  ibid.  Nombre  des 
mouvements  inspiratoires,  ibid.  Forme  normale  du  thorax  et  de  l’abdomen 
III,  642.  Diamètres  du  thorax,  III,  643.  Tableau  des  diamètres  de  la  poitrine 
aux  différents  âges,  III,  643.  Déformations  de  la  poitrine,  III,  644.  Mécanisme 
physiologique  delà  déformation,  III,  649.  Auscultation  et  percussion  du  tho¬ 
rax,  III,  651.  Auscultation  et  percussion  du  poumon,  ibid.  Auscultation  et 
percussion  chez  les  rachitiques,  111,  654.  Auscultation  et  percussion  du  cœur 
chez  les  enfants  sains,  III,  658.  Mensuration  du  cœur,  III,  659.  Tableau  des 
mesures  du  cœur  chez  des  enfants  de  différents  âges,  III,, 660.  Forme  normale 
de  la  tête,  III,  663.  Déformations  de  la  tête,  III,  664. 

Étranglement  intestinal  causé  par  la  présence  d’ascarides  lombricoïdes, 
III,  614. 

Examen  des  enfants  malades,  III,  665.  Feuille  des  commémoratifs,  III, 
666.  Modèle  de  la  feuille,  III,  679.  Feuille  d’observation  de  chaque  jour,  III, 
669.  Modèle,  III ,  683.  Feuille  d’autopsie ,  III,  674.  Modèle ,  III ,  69l.  Feuille 
d’enveloppe,  III,  676.  Modèle,  III ,  678. 

Exanthèmes,  699. 

F. 

Fayus,  700,  719.  Description  de  la  maladie,  symptômes ,  marche  ,  719.  Lé¬ 
sions  élémentaires ,  croûtes,  ibid.  Porrigo  favosa ,  720.  Scutuiata,  ibid. Odeur, 
démangeaisons,  état  des  ganglions  ,721.  État  des  cheveux,  722.  De  la  peau, 
ibid.  Des  ongles ,  ibid.Pronosifc ,  723,  Causes ,  724.  Age ,  sexe ,  constitution , 
santé  antérieure,  725.  Causes  occasionnelles,  contagion,  ibid.  Traitement, 
indications,  726.  Examendes  médications  ,  ibid.  Émollients ,  carbonate  de 
potasse,  pommade  épilatoire  des  frères  Mahon  ,  727.  Sulfure  de  potasse,  728. 
Iodure  de  soufre,  ibid.  Traitement  général,  729.  Résumé  thérapeutique,  ibid. 

Fièvre  cérébrale.  (Voy.  Méningite  simple ,  Méningite  tuberculeuse ,  Hydrocé¬ 
phalie  aiguë.) 

Fièvres  continues  ,  préliminaires ,  II ,  338. 

Fièvres  continues  causées  par  les  ascarides  lombricoïdes,  III,  625.. 

Fièvre  hectique  causée  par  la  présence  d’ascarides  lombricoïdes ,  III ,  625. 
Fièvre  intermittente  compliquantia  coqueluche.  II,  221. 

Fièvre  typhoïde,  II,  350.  Anatomie  pathologique,  lésions  des  plaques  de 
Peyer,  plaques  non  ulcérées,  II,  351.  Plaques  ulcérées,  II,  356.  Lésions-des 
ganglions  mésentériques,  II,  359.  De  la  rate,  II,  360. Ulcérations  des  mem¬ 
branes  muqueuses,  II ,  361.  Altération  du  sang,  II ,  362.  Résumé  des  lésions 
de  la  fièvre  typhoïde,  II,  363.  Symptômes,  II,  363.  Fonctions  digestives,  éva¬ 
cuations  al vin  es  ,  ibid.  Vomissements,  II,  364.  Douleurs  abdominales,  ibid. 
Forme  de  l’abdomen,  II,  365.  Gargouillement  abdominal,  ibid.  État  de  la 
rate,  ibid.  Langue,  dents,  gencives ,  haleine,  II ,  366.  Appétit,  soif,  II,  367. 
Urines ,  ibid.  Système  nerveux ,  habitude  extérieure ,  faciès ,  ibid.  État  des 
forces,  ibid.  Céphalalgie,  étourdissements,  II ,  368  Agitation,  délire,  II, 
369.  Somnolence,  il,  370.  Troubles  de  la  motilité  ,  ibid.  Organes  des  sens, 
II,  371.  Éruptions  cutanées,  taches,  sudamina,  ibid.  Epistaxis,  II,  373.  Sys¬ 
tème  circulatoire,  fièire,  ibid.  Sueurs,  ibid.  Système  respiratoire,  II,  374. 
Tableau  de  la  maladie  ,  formes ,  marche ,  durée  ,  II ,  374.  Fièvre  typhoïde  lé¬ 
gère,  II,  375.  —grave,  ibid.  —très  grave,  376.  Convalescence  dans  la  fièvre 
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typhoïde ,  II ,  378.  Récidives ,  ibid.  Fièvre  typhoïde  anomale  et  secondaire , 
II,  379.  Diagnostic ,  II ,  381.  Tableau  des  maladies  qui  peuvent  être  confon¬ 
dues  avec  la  fièvre  typhoïde ,  II,  362.  Gastrite,  ibid.  Entérite  normale,  383. 
Entérite  typhoïde,  tableau  comparatif,  II,  383.  Méningite,  II,  388.  Pneu¬ 
monie,  II,  389.  Complications,  II,  390. — 1°  Résultant  de  la  marche  des  lésions 
qui  appartiennent  en  propre  à  la  fièvre  typhoïde,  péritonite,  II,  390.  2°  Du 
génie  inflammatoire  delà  maladie  ou  de  sa  spécificité,  II,  391.  Bronchite,  ibid. 
Pneumonie,  II,  392.  Gastro-entéro-colite  et  ramollissement  de  la  muqueuse 
intestinale,  ibid.  Otite,  II,  393.  Parotide,  II,  394.  Gangrènes,  ibid.  Hémor¬ 
rhagies  ,  II,  395. —  3°  Etrangères  à  l’affection  typhoïde  elle-même.  Pleurésie, 
11,395.  Angines  laryngites ,  II,  390.  Néphrite,  II,  397.  Ramollissement 
delà  moelle  épinière,  ibid.  Anasarque,  ibid.  Fièvres  éruptives,  II,  398. 
Tubercules,  ibid.  Pronostic,  II,  399.  Causes,  II,  402.  Age,  ibid.  Sexe],  con¬ 
stitution,  maladies  antérieures,  causes  hygiéniques,  acclimatement,  II,  404. 
Saisons,  II,  405.  Épidémies,  ibid.  Contagion,  II,  406.  Traitement,  indica¬ 
tions,  407.  Examen  des  médications,  traitement  préservatif,  II,  408.  Médi¬ 
cations  curatives,  ibid.— Purgatives,  èaü  de  Sedlitz,  calomel,  huile  de  ricin, 
II,  408,  409.  Huile  de  croton ,  II ,  410.  Conclusions ,  II ,  410.  Médication  anti- 
phiogisiique,  II,  411.  Conclusions,  II,4ï2.  Médication  tonique,  quinquina, 
fer,  sulfate  de  quinine,  II,  413.  Médication  révulsive,  H,  415.  Traitement  des 
complications,  II,  416.  Perforation  intestinale,  ibid.  Rronchite,  ibid.  Pneu¬ 
monie,  II  ,,417.  Entérite  ,  ibid.  Gangrène ,  ibid.  Traitement  des  auteurs ,  II , 
417.  De  Wendl,  nitrate  de  potasse,  tartrate  de  potassé,  ibid.  Ipecacuanha, 
Iï,  418.  Evanson  etMaunseÜ,  II  ,  418.  Meissner,  II,  419.  Résumé  thérapeu¬ 
tique  ,  II ,  420.  Historique ,  II,  423.  Epidémies,  II,  431. 

Foie  ,  tubercules  (voy.  Tuberculisation  du  foie) ,  III  ,  450. 

Foie.  De  ses  lésions  chez  lès  tuberculeux  ,111,453.  Hypertrophie,  ibid.  Hé¬ 
patite,  III,  454.  Cirrhose,  ibid. —Dégénérescence  graisseuse,  ibid.  Carac¬ 
tères  anatomiqües  ,  ibid.  —  Rapports  entre  l’état  graisseux  du  foie  et  la  tu¬ 
berculisation  ,  III ,  455.  Rapports  entre  l’état  graisseux  du  foie  et  les  lésions 
abdominales,  111,  456.  Symptômes ,  ibid.  Marche ,  durée ,  ibid.  Pronéstic ,  III, 
457,  Causes ,  ibid.  Causes  pathologiques,  ibid. 

Foie,  passage  des  ascarides  loinbricoïdes  dans  le  foie,  III,  614. 

G. 

Gale,  700. 

Ganglions  bronchiques  ,  tiibêrculês  { Voy.  Tuberculisation  des  ganglion * 
bronchiques  ) ,  IÏI ,  164.  —  Inflammation  dans  la  pneumonie,  76. 

Ganglions  mésentériques,  tubercules  (Voy.  Tuberculisation  des  ganglions 
fnèseniêriqües } ,  ÎÏI ,  406. 

Gangrènes,  II,  99,  Préliminaires,  ibid.  Anatomie  pathologique,  ibid.  Symp¬ 
tômes,  II,  10t.  Marche,  If,  102.  Les  gangrènes  peuvent-elles  être  primitives? 
11,102.  Causes,  ib.  Quelle  est  la  nature  des  gangrènes?  II,  104.  Traitement,  Va. 

Gangrène  de  la  bouche,  II,  128.  Anatomie  pathologique,  II,  129.  Peau,  ibid. 
Muqueuse,  H,  130.  Os  maxillaires,  dents,  ibid.  Tissus  intermédiaires  à  la 
peau  et  à  la  membrane  muqueuse,  II,  131 .  Vaisseaux  et  nerfs ,  ibid.  Siège , 
II,  134.  Ganglions  sous-maxiilàires,  ibid.  État  des  autres  organes,  II,  135. 
Symptômes  physiques,  II,  137.  Membrane  muqueuse,  II,  139.  Dents,  os  maxil¬ 
laires  ,  II ,  140.  Écoulement  de  salive ,  ibid.  Odeur,  Ibid.  État  de  la  peau  et 
des  tissus  sous-jacents,  II,  141.  Symptômes  rationnels,  II,  143.  Aspect  de  la 
face,  ibid.  Expression  générale  *  144.  Forces,  décubitüs,  ibid.  Pouls,  ibid. 
Chaleur,  II,  145.  Sueurs,  ibid.  Anasârquë,  ibid.  Système  digestif,  ibid.  Sys- 
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tème  respiratoire,  II,  14G.  Système  nerveux,  ibid.  Tableau  de  !a  maladie  , 
marche,  durée,  ibid.  Diagnostic,  II,  148.  Tableau  comparatif  de  la  gangrène 
de  la  bouche  et  de  la  stomatite,  II,  149.  Complications,  II,  152.  Pronostic,  II, 
153.  Causes,  âge,  sexe,  II,  154.  Conditions  hygiéniques,  II,  155.  Contagion,’ 
épidémies,  ibid.  Maladies  antérieures,  ibid.  Causes  occasionnelles,  II,  15e. 
Traitement,  II,  157.  Indications,  ibid.  Examen  des  médications,  caustiques 
II,  157.  Excitants ,  camphre  ,  II ,  159.  Chlorure  d’oxide  de  sodium,  ibid’ 
Onguent  égyptiac,  ibid.  Toniques  ,  160.  Quinquina,  ibid.  Mercuriaux.  Anti¬ 
phlogistiques,  ibid.  Purgatifs,  vomitifs,  ibid.  Régime,  II,  161.  Résumé  thé¬ 
rapeutique,  ibid.  Historique,  II,  163. 

Gangrène  des. bronches  ,  II,  105.  Observation  de  gangrène  de  la  bronche 
.gauche,  II,  106. 

Gangrène  de  la  peau  ,  II ,  181 .  —  De  la  peau  des  joues  et  des  lèvres  (  Voy.. 
Gangrène  de  la  bouche),  II,  128. 

Gangrène  spontanée,  II,  181.  Anatomie  pathologique,  peau,  tissus  sous-cu¬ 
tanés,  ibid.  Artères,  II,  182.  Caillot,  II,  183.  Membrane  interne,  II,  184. 
Symptômes  locaux,  II,  184.  Sensibilité,  ibid.  Caractères  physiques  de  la 
peau  et  des  parties  molles,  II,  185.  Température,  II,  186.  Pulsations  arté¬ 
rielles,  ibid.  Symptômes  généraux,  II,  187.  Siège,  ibid.  Marche,  ibid.  Durée, 
Terminaison,  II,  188.  Pronostic,  ib.  Causes,  II,  189.  Maladies  antérieures,  sexe, 
âge.ib.  Traitement,  ibid.  Amputation,  ib.  Résumé  thérapeutique,  II,  191. 

Gangrène  disséminée  ou  diffuse,  II,  192,  Anatomie  pathologique ,  ibid. 
Marche,  forme,  durée,  II,  194.  Gangrène  par  compression,  ibid.  Gangrène  ne 
reconnaissant  pas  la  pression  pour  cause,  II,  194.  Gangrène  de  la  vulpe,  II, 
195.  Pronostic,  II,  197.  Causes,  maladies  antérieures,  circonstances  hygié¬ 
niques,  âge,  constitution,  causes  occasionnelles,  II,  198.  Contagion,  épidé¬ 
mies,  ibid.  Traitement,  indications,  ibid.  Examen  des  médications.  Topiques, 
caustiques,  ibid.  Acides,  chlorure  de  chaux,  ibid.  Toniques ,  quinquina, 
ibid.  Astringents,  tannale  de  plomb,  II,  200.  Médication  générale,  ibid» 
Hygiène,  ibid.  Résumé  thérapeutique,  ibid.  Historique,  II,  201. 

Gangrène  du  pharynx,  II,  169.  Anatomie  pathologique ,  gangrène  circon¬ 
scrite  ,  ibid. — diffuse ,  II ,  171.  Altération  des  autres  organes,  II ,  172.  Sym¬ 
ptômes, II,  173.  Odeur,  ibid.  Symptômes  généraux,  II,  175.  Marche,  ibid-. 
Complications ,  ibid.  Diagnostic ,  II,  176.  Pronostic,  II,  177.  Causes ,  ibid; 
Maladies  antérieures,  ibid.  Age,  sexe ,  II ,  178.  Saisons ,  épidémies ,  II ,  179. 
Traitement,  ibid.  Indications,  ibid.  Examen  des  médications,  ibid.  Cauté¬ 
risation,  chlorure  de  chaux,  quinquina,  toniques,  ibid.  Historique,  II,  180. 

Gangrène  de  la  plèvre,  II,  126.  Perforation  pleurale,  II,  128. 

Gangrène  du  poumon,  II,  107.  Anatomie  pathologique,  ibid.  Différences 
entre  la  gangrène  non  circonscrite  et  la  gangrène  circonscrite,  II,  109.  État 
du  poumon,  des  bronches,  des  ganglions  bronchiques,  des  plèvres,  II,  112. 

-  Tube  digestif,  ibid.  Tubercules  dans  la  gangrène  du  poumon,  II,  113.  Gan¬ 
grène  des  autres  organes,  II,  113.  Symptômes  physiques,  II,  114. — Rationnels, 
II,  115.  Toux,  dyspnée,  expectoration,  ibid.  Haleine,  II,  116.  Aspect  général 
et  faciès,  II,  117.  Fièvre,  ibid.  Diagnostic,  II,  118.  Complications ,  pronostic, 
ibid.  Traitement ,  II,  122.  Observation.  Gangrène  énorme  du  poumon,  sym¬ 
ptômes  de  pneumonie  lobulaire,  mort ,  II ,  122. 

Gangrène  de  la  vuLye  (Voy.  Gangrène. disséminée ) ,  II ,  195. 

Gangrène  compliquant  la  fièvre  typhoïde ,  II,  394. —la  variole,  II,  512.  : 
—  la  scarlatine,  II,  628. —la  rougeole,  II,  727. 

Gastrite  ,  452.  Gastrite  légère  primitive  ( embarras  gastrique)  ,  453.  Tableau, 
m9WH* dwrée^AbS.  Symptômes,  fièvre,  ibid.  Faciès,  taches  rosées,  sudamina,  v 
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symptômes  abdominaux ,  cérébraux  ,  455.  Diagnostic ,  456.  Causes,  âge,  sexe, 
constitution,  ibid.  Santé  antérieure,  457.  Traitement,  indications  ,  ibid.  Mé¬ 
dications,  résumé  thérapeutique,  vomitifs,  purgatifs,  ibid.  Antiphlogistiques, 
458. 

_  Gastrite  et  ramollissement  de  l'estomac ,  458.  Anatomie  pathologique ,  ibid. 
Erythémateuse,  458.  —  pseudo-membraneuse,  458.  —  ulcéreuse,  459.  Sym¬ 
ptômes,  461.  Vomissements,  462.  Dévoiement,  463.  Appétit,  soif,  langue, 
abdomen,  464.  Tableau  de  la  maladie,  formes,  465.  Diagnostic ,  466.  Compli¬ 
cations,  467.  Causes ,  action  des  médicaments  irritants  sur  l’estomac,  ibid. 
Age,  ibid.  Constitution,  maladies  antérieures,  465.  Traitement,  470.  Indica¬ 
tions,  examen  des  médications,  ibid.  Antiphlogistiques,  471.  Réfrigérants, 
opiacés ,  ibid.  Régime ,  II,  472.  Résumé  thérapeutique ,  ibid.  Historique  de  la 
gastrite,  474.  — du  ramollissement  de  l’estomac,  475. 

Glotte.  Brûlure,  430.  OEdème, 429.  Spasme,  II,  252. 

H. 

Hématurie  (Voy.  Hémorr. des  reins),— dans  le  purpura  hemorrhagica,  11,82. 

Hépatite,  575.  Anatomie  pathologique,  576.  Symptômes.  Ictère,  ibid.  Tumé¬ 
faction  du  foie,  douleurs,  sellés,  vomissements,  577.  Appétit,  soif,  langue, 
urine,  fièvre,  fonctions  respiratoires  et  cérébrales,  578.  Tableau,  marche  dia¬ 
gnostic,  pronostic,  ibid.  Causes’^ ge,  sexe,  constitution,  santé  antérieure,  580. 
Traitement.  Indications,  ibid.  Médications,  résumé,  581.  Émissions  sanguines, 
résolutifs,  onguent  napolitain ,  calomel,  excitants  de  la  secrétion  biliaire, 
rhubarbe,  aloès ,  acétate  de  potasse ,  ibid.  Historique ,  582. 

Hépatite  chez  les  tuberculeux,  III,  454. 

Hémoptysies,  11,10.  Observation.  Hémoptysie  primitive  active,  II,  11. — 
dans  le  purpura  hemorrhagica,  II,  82.  —  chez  les  tuberculeux,  III,  281. 

Hémorrhagies,  II,  1.  Préliminaires ,  ibid.  —  Caractères  communs  et  diffé¬ 
rentiels  des  hémorrhagies,  ibid.  Hémorrhagies  des  membranes  séreuses,  11,2. 

—  des  membranes  muqueuses,  II,  3.  —  dans  l’épaisseur  de  la  peau  et  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  ibid.  —  dans  les  parenchymes,  ibid.  Différentes 
formes  d’hémorrhagies;  première  forme,  primitive  aiguë,  II,  4.  —  primitive 
chronique,  II,  5.  —  secondaire  aiguë,  ibid.  — secondaire  chronique,  ibid.  — 
cachectique ,  ibid.  Causes,  II,  6.  Traitement,  II,  9. 

Hémorrhagies  pulmonaires,  II,  10.— dans  le  purpura  hemorrhagica,  II,  82. 

Hémorrhagies  pleurales,  II,  19. 

Hémorrhagies  de  l’estomac,  II,  23. — dans  le  purpura  hemorrhagica,  II,  81 . 

Hémorrhagies  des  intestins,  II,  24.  —  dans  le  purpura  hemorrhagica,  11,81. 

Hémorrhagies  des  reins,  II,  25. 

Hémorrhagies  encéphaliques  ,  II ,  29. 

Hémorrhagie  de  la  dure-mère.  II,  31. 

Hémorrhagies  intestinales  causées  par  les  ascarides  lombricoïdes,  III,  613. 

Hémorrhagie  de  V arachnoïde,  11,32.  Anatomie  pathologique,  ibid.  Symptômes, 
II,  42. —  arachnoïdienne  primitive,  secondaire  aiguë,  cachectique,  ibid. 

—  chronique,  II,  45. 

Hémorrhagie  de  la  pie-mère,  II,  46. 

Hémorrhagies  cérébrales,  II,  48.  Anatomie  pathologique,  ibid.  Apoplexie  ca¬ 
pillaire,  ibid.  —  en  foyer,  II,  50.  Symptômes,  II,  52.  Hémorrhagie  cérébrale 
primitive,  ibid.  —  secondaire  aiguë  ou  cachectique,  II,  54. 

Hémorrhagies  ventriculaires,  II,  56. 

Hémorrhagies  encéphaliques  en  général.  Formes  symptomatiques ,  III,  57. 
Forme  primitive  aiguë,  ibid.  — primitive  chronique ,  II ,  58.  —  secondaire 
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aiguë,  ibid.  —  cachectique,  ibid.  Causes  des  hémorrhagies  encéphaliques 
IL  58.  Maladies  antérieures,  ibid.  Arrêt  de  circulation,  II ,  58.  Inflammation 
des  sinus  de  la  dure-mère,  II,  60.  Développement  d’une  tumeur  comprimant 
la  veine  cave  supérieure,  II,  61.  Rachitisme,  ibid.  Obstacle  à  la  circulation  ab¬ 
dominale,  ibid.  Cachexie,  II,  63.  Tubercules,  ibid.  Pronostic ,  II,  64.  Traite¬ 
ment,  II,  65.  Historique,  II,  68.  Observation.  Symptômes  d’hydrocéphalie 
épanchement  ancien  dans  l’arachnoïde,  II,  70. 

Hémorbhagie  rachidienne,  II,  74. 

HÉMORRHAGIES  constitütionnelles  (Voy.  Purpura  hemorrhagica),  II,  85. 
HÉMORRHAGIES  de  la  peau  (Voy.  Purpura). 

Hémorrhagies  compliquant  l’endocardite,  239.  — la  coqueluche,  II,  219— 
la  fièvre  typhoïde,  II,  395.  —  la  variole,  II,  506.  —  la  scarlatine,  II,  627.— la 
rougeole,  II,  725.  —  causées  par  la  compression  des  ganglions  bronchiques 
tuberculeux,  III,  185.  —  consécutives  à  la  perforation  des  vaisseaux  par  les 
tubercules  de  l’intestin,  III,  443. 

Herpes,  700.  —  labialis,  ibid.  —  zoster,  ibid. 

Hydrargyrie  compliquant  la  variole,  II,  515,  548.  Observation,  II,  516. 
Hydrocéphalie  en  général,  777.  Siège,  ibid.  Quantité  de  liquide,  778. 
Grande  cavité  arachnoïdienne  :  pie-mère ,  ibid.  Hydropisie  des  ventricules , 
779.  OEdèmedu  cerveau,  780. 

Hydrocéphalie  aigue,  781.  Anatomie  pathologique,  782.  Symptômes,  783. 
Causes,  784.  'Observation ,  785 , 786. 

Hydrocéphalie  crronique,  Anatomie  pathologique ,  788.  Hydrocéphalie  ven¬ 
triculaire,  789.  Hydrocéphalie  arachnoïdienne,  790.  Examen  de  la  tête  dans  les 
deux  espèces  d’hydrocéphalie,  792.  Symptômes  physiques.  Aspect  de  la  tête, 
794.  Bruit  de  souffle  encéphalique  ,  796.  Symptômes  rationnels,  ibid.  Carac¬ 
tère,  aspect,  intelligence,  organes  des  sens,  797.  Paralysie,  convulsions,  dou¬ 
leurs  ,  fonctions  nutritiyes ,  798,  Marche ,  799.  Diagnostic ,  802.  Complica¬ 
tions,  804.  Pronostic,  805.  Causes,  806.  Traitement.  Indications,  809. 
Compression,  bandelettes  agglutinatives,  810.  Ponction  du  crâne,  ibid.  Alté¬ 
rants,  mercure,  calomel,  812.  Observations,  785,  786,  ibid.,  800,  813. 

Hydrocéphalie  chronique  donnant  lieu  à  des  symptômes  analogues  à  ceux 
du  spasme  de  la  glotte,  II,  255- 

Hydrocèphalie  compliquant  la  coqueluche,  II,  21S.  —  la  scarlatine,  II,  618. 
Hydrocéphalie  aiguë  des  auteurs  (Voy .  Méningite,  tuberculeuse),  III.  492, 
Hydrocéphalie  chronique  tuberculeuse  (Voy.  Tubercules  du  cerveau),  III,  554. 
HydropÉRIcard?,  763-  Anatomie pathologique ,  764.  Symptômes ,  durée  , 
Causes,  765.  Traitement,  766. 

Hydropisies.  Préliminaires,  746.  Nature  de  l’épapchement,  siège,  ibid.— pri¬ 
mitives,  747.  —  consécutives  aiguës,  748-  — cachectiques,  ibid.  Causes  des  hy¬ 
dropisies,  749.  Lésions  qu’elles  laissent  apurés  elles,  750.  Traitement,  75!, 
Hydropisies  compliquant  l’endocardite,  239.  —  la  coqueluche,  II,  218.  —  1» 
scarlatine,  II,  613.  —  la  rougeole,  II,  735. 

Hydropisie  causée  par  la  compression  des  vaisseaux  par  les  ganglions  bron¬ 
chiques  tuberculeux,  III,  183.  —  par  les  ganglions  mésentériques,  III,  4 16, 
Hydrothorax,  760.  Anatomie  pathologique  ;  symptômes,  ibid.  Formes  pri¬ 
mitives,  761. — secondaire^,  762.  Causes,  ibid.  Pronostic,  traitement,  663. 
Hyperémie  et  anémie  des  reins,  624. 

Hypertrophie  et  induration  pu  cerveau  ,  659. 

Hypertrophies  et  indurations  générales ,  660,  Anatomie  pathologique,  consis¬ 
tance,  ibid.  —  Aféninges,  661.  Symptômes,  formes,  marche,  662.  Diagnostic, 
ibid.  Pronostic,  665.  Traitement,  ibid. 
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Hypertrophie  et  induration  circonscrites.  Observation.  Hypertrophie  des  cir¬ 
convolutions,  667.  Induration.  Observation,  668. 

Hypertrophie  et  induration  du  cervelet,  669. 

Hypertrophie  du  cœur  (Voy.  Endocardite ),  217. 

Hypertrophie  du  foie,  III,  453. 

I. 

Ictère,  576. 

Icthyose,  701. 

Impétigo,  700,  704.  Description  de  la  maladie,  symptômes,  marche,  705. 
Impétigo  de  la  face,  ibid.  - —  du  cuir  chevelu, 706. — larvalïs,  ibid. — granulata, 
ibid.  Démangeaisons,  707.  Odeur,  état  des  ganglions,  708.  État  des  yeux, 
ibid.  Pronostic,  709.  Causes,  ibid.  Traitement,  indications,  710.  Impétigo 
aigu,  chronique,  ibid.  Examen  des  médications,  émissions  sanguines,  ibid. 
Bains,  711.  Applications  émollientes,  712.  Topiques  spécifiques,  oxide  de 
zinc,  calomel,  sulfure  de  potasse,  sous-carbonate  de  potasse,  de  soude, 
chaux,  713.  Pommade  de  goudron,  714.  Médication  générale,  715.  Amers 
toniques,  poudre  de  Plummer,  ibid.  Soufre,  716.  Soins  hygiéniques,  ibid. 
Résumé  thérapeutique,  717. 

Induration  du  cerveau,  659.  (Voy.  Hypertrophie.)  —  du  cervelet,  669.  — 
de  la  moelle ,  688. 

Inflammations  articulaires  compliquant  la  variole,  II,  495.  —  la  scarla¬ 
tine,  II,  626. 

Inflammation  aiguë  ou  chronique  de  la  peau ,  698.  —  des  membranes 
séreuses  compliquant  la  scarlatine,  II,  625,  —  des  sinus  de  la  dure-mère 
pouvant  causer  une  hémorrhagie  encéphalique,  II ,  60. 

Inflammations  causées  par  la  présence  des  ascarides  îombriçoïdes,  III,  615. 

Intestin  grêle.  Description  de  la  membrane  muqueuse  à  l’état  sain ,  435. 
Lésions  cadavériques,  441.  Lésions  pathologiques,  442. 

Intestin  gros.  Description  de  la  membrane  muqueuse  à  l’état  sain,  437. 
Lésions  cadavériques,  441.  Lésions  pathologiques,  442. 

Intestins  (phlegraasies  et  ramollissement  des),  478.  Anatomie  patholo¬ 
gique,  ibid.  1°  Intestin  grêle  :  entérite  érythémateuse,  ulcéreuse,  pseudo-mem- 
bFaneuse ,  478.  —  folliculeuse,  479.  Différence  entre  les  lésions  de  l’entérite 
follieuleuse  et  celles  de  la  fièvre  typhoïde,  482.  Ramollissement,  482.  2°  Gros 
intestin ,  colite  érythématheuse ,  pseudo-membraneuse,  ulcéreuse,  483.  — 
folliculaire,  484.  Ramollissement,  486.  Rapports  entre  les  lésions  de  l’esto¬ 
mac  et  celles  des  intestins  grêles  et  gros,  486.  Symptômes,  489.  Dévoiement, 
490.  DeRexistenee  de  la  diarrhée,  491.  Début,  ibid.  Marche,  492.  Abondance 
ou  fréquence  des  selles,  493.  Selles  volontaires  ou  involontaires,  aspect, 
ibid.  Nature,  494.  Examen  de  l'abdomen,  497.  Gargouillements,  douleur, 
498.  Développement  du  foie  et  de  la  rate,  499.  Vomissements,  ibid.  Langue, 
appétit,  soif,  fièvre,  faeies,  500.  Peau,  sueurs,  501. 

Intestins.  [Classification  des  lésions  des) ,  501.  Tableau,  502. 

I.  Fermes  aiguës. — A.  Forme  normale,  aiguë,  primitive,  502.  Tableau,  mar¬ 
che,  durée,  terminaison  de  la  maladie,  ibid.  Diagnostic,  504.  Complications, 
ibid.  Nature  delà  maladie,  ibid.  Causes,  505.  Traitement,  indications,  exa¬ 
men  des  médications,  ibid.  Résumé  thérapeutique,  506. 

B.  Forme  normale,  aiguë,  secondaire,  507.  Tableau,  marche,  durée,  terminai¬ 
son,  ibid.  Diagnostic,  608.  Pronostic,  509  Nature  de  la  maladie,  ibid.  Lé¬ 
sions  anatomiques,  concordance  des  lésions  et  des  symptômes,  ibid.  Causes 
512.  Tableau  des  différentes  lésions  avec  ou  sans  symptômes  causées  par 
différentes  maladies,  513.  Traitement,  516. 
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C.  Forme  typhoïde,  aiguë,  517.  Tableau,  forme,  marche,  517.  Diagnostic 
519.  Complications,  520.  Nalure  de  la  maladie.  Lésions  anatomiques,  ibid. 
Traitement,  521.  Observation,  entérite  disséminée  dans  les  deux  derniers 
mètres  de  l’intestin  grêle,  522. 

D.  Forme  dysentérique,  527.  —  primitive,  ibid.  Observation,  528.  — se¬ 
condaire,  nature  de  la  maladie.  Lésions  anatomiques,  531.  Causes,  532. 
Traitement ,  533. 

II.  Formes  chroniques  et  cachectiques,  ibid.  Tableau,  marche,  forme,  durée, 
ibid.  Diagnostic,  535.  Complications,  536.  Pronostic,.  537.  Lésions  anatomi¬ 
ques,  comparaison  avec  les  symptômes,  538.  Causes,  540.  T raitement,  pro¬ 
phylaxie,  542.  Indications,  543.  Toniques,  astringents,  544.  Ratanhia,  tannin, 
feuilles  de  noyer,  diascordium,  alun,  nitrate  d’argent,  544.  Columbo,  casca- 
rille,  pernitrate  de  fer,  545.  Chlorhydrate  d’or,  545.  Toniques,  ibid.  Prépa¬ 
rations  ferrugineuses,  ibid.  Absorbants  alcalins,  ibid.  Poudre  d’yeux  d’écre¬ 
visse,  sous-nitrate  de  bismuth,  547.  Hygiène,  régime,  ibid.  Résumé,  548. 
Historique ,  550. 

Intestins  (  hémorrhagies),  II,  24. 

Intestins,  lésions  compliquant  la  fièvre  typhoïde,  II,  392.— la  variole,  II, 
505.  —  la  scarlatine,  II,  624.  — la  rougeole,  II.  721. 

Intestins,  tubercules.  ('Voy.  Tuberculisation  gastro-intestinale ),  III,  434. 
Intestins,  lésions  secondaires  chez  les  tuberculeux,  III,  447.  Anatomie  pa¬ 
thologique,  ibid. — Ramollissement  tde  la  membrane  muqueuse,  III,  447.  Ul¬ 
cérations,  111,448.  Symptômes,  ibid. 

Intestin  (Inflammation  de  I’),  causée  parles  ascarides  lombricoïdes,  III,  616. 
Introduction,  xvi.  Périodes  dé  l’enfance  ,  ibid.  Maladies  primitives  et  se¬ 
condaires,  ibid.  Diathèse,  xvn.  Classification;  points  de  vue  sous  lesquels 
chaque  sujet  a  été  étudié,  xxvi. 

L. 

Laryngites,  314.  Divisions,  315. 

A .  Laryngite  pseudo-membraneuse  (Croup  ) ,  3 15.  Anatomie  pathologique , 
317.  Laryngite  pseudo-membraneuse  primitive,  fausses  membranes,  aspect, 
étendue,  consistance,  siège,  ibid.  Organisation,  319.  Caractères  chimiques, 
ibid.  Membrane  muqueuse,  320.  Pharynx,  bronches,  ganglions  bronchiques, 
pneumonie,  321.  Emphysème,  322.  Système  veineux,  ibid.  Appareil  digestif, 
ibid.  Laryngite  pseudo-membraneuse  secondaire,  322.  Différences  entre  les 
altérations  pathologiques  de  la  laryngite  pseudo-membraneuse  primitive  et  de 
la  laryngite  pseudo-membraneuse  secondaire,  323.  Symptômes,  324.  Laryngite 
psèudo-rhembraneuse  primitive,  toux,  324.  Sifflement  laryngé,  voix,  325. 
Expectoration,  327.  Respiration,  329.  Aspect  général,  ibid.  Auscultation,  331. 
Fièvre,  332  Symptômes  nerveux,  ibid.  Voies  digestives,  333.  Urines,  ibid. 
Laryngite  pseudo-membraneuse  secondaire ,  334.  Nature  de  la  maladie ,  phy~ 
‘siologie  pathologique ,  335.  Tableau  de  la  maladie ,  marche ,  terminaison ,  336. 
Laryngite  pseudo -membraneuse  primitive,  ibid.  Laryngite  pseudo-membra¬ 
neuse  secondaire,  341.  Durée,  récidive,  342.  Laryngite  pseudo-membraneuse 
-  primitive,  ibid.  — secondaire,  343.  Diagnostic,  laryngite  pseudo-membra¬ 
neuse  primitive,  ibid.  — secondaire,  344.  Complications ,  laryngite  pseudo¬ 
membraneuse  primitive,  ibid.  Pronostic,  laryngite  pseudo- membraneuse 
primitive,  347. — secondaire,  348.  Causes,  laryngite  pseudo-membraneuse 

-  -  :  primitive,  âge ,  sexe,  ibid.  Constitution ,  climat,  altération  de  l’air,  entasse- 
-  itwent,  épidémies,  349.  Causes  occasionnelles,  350.  Laryngite  pseudo-mem- 

-  ^/braneusesécondaire,  âge,  sexe,  maladies  antérieures,  351.  Traitement,  ibid. 

ob  ^lïfitca tiens ,  35?.  Examen  des  médications,  altérants,  mercure,  ibid.  Calo- 
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mel,  onguent  napolilain,  353.  Mercure  soluble  de  Hahnemann,  354.  Sulfure 
de  pota'se,  ibid.  Sulfate  de  cuivre,  356.  Polygala ,  357.  Carbonate  de  potasse 
et  d’ammoniaque,  358.  Vomitifs,  ibid.  Tartre  stibié,  359.  Sternutatoires , 
poudre  de  tabac ,  poudre  de  Saint- Ange ,  360  Affusions  froides ,  361.  Émis¬ 
sions  sanguines ,  361.  Révulsifs,  vésicatoires,  sétons,  rubéfiants,  362.  Anti¬ 
spasmodiques,  363.  Soins  hygiéniques,  ibid.  Traitement  de  la  laryngite 
pseudo-membraneuse  secondaire,  ibid.  Résumé  thérapeutique,  364.  Tra¬ 
chéotomie  dans  la  laryngite  pseudo-membraneuse ,  367.  Manuel  opératoire , 
371.  Accidents  pendant  l’opération  ,  372.  Des  canules  ,  375.  Traitement  après 
l’opération  ,  377.  Des  cathérétiques ,  solution  concentrée  ou  non  concentrée 
de  nitrate  d’argent,  378.  Propositions  relatives  à  quelques  signes  pronostiques, 
379.  Historique,  38t. 

B.  Laryngite  spasmodique  ,  386. . Tableau ,  marche ,  durée ,  387.  Symptômes , 
389.  Accès  de  suffocation,  ibid.  Signes  précurseurs,  ibid.  Toux,  390.  Voix, 
ibid.  Fièvre,  391.  Symptômes  abdominaux,  nerveux,  ibid.  Nature  de  la 
maladie,  ibid.  Diagnostic,  394.— entre  les  laryngites  spasmodique  et  pseudo¬ 
membraneuse,  tableau,  ibid.  Complications,  pronostic,  395.  Causes,  398.  Age, 
sexe,  épidémies,  hérédité,  398.  Causes  occasionnelles,  399.  Traitement,  indi¬ 
cations,  ibid.  Examen  des  médications,  400.  Émissions  sanguines,  révulsifs 
cutanés,  401.  Vomitifs,  401.  Purgatifs,  402.  Antispasmodiques,  ibid.  Bains, 
403.  Narcotiques,  ibid.  Hygiène,  404.  Traitement  de  l’accès,  ibid.  Résumé 
thérapeutique  ,  405.  Historique,  407. 

C.  Laryngite  érythémateuse  et  ulcéreuse  aigue,  410.  Anatomie  patholo¬ 
gique ,410-  Symptômes,  voix,  414.  Toux,  expectoration,  douleur  au  larynx,  415. 
Dyspnée,  sifflement,  416.  Tableau  de  la  maladie,  marche,  forme,  durée,  417.  Dia¬ 
gnostic,  419.  Diagnostic  différentiel  de  la  laryngite  pseudo-membraneuse  avec 
la  laryngite  érythémateuse  et  ulcéreuse  grave  (tableau),  420.  Pronostic ,  421. 
Causes , A ge,  sexe,  épidémie,  constitution,  maladies  antérieures,  422.  Trai¬ 
tement  .  indications ,  423.  Examen  des  médications ,  émissions  sanguines ,  ib. 
Calomel,  424.  Vomitifs,  révulsifs,  calmants,  425.  Résumé  thérapeutique,  426. 

D.  Laryngite  chronique,  427. 

E.  Laryngite  sous-muqueuse  (  OEdeme  de  la  glotte),  429.  Observation , =  431. 

Larynx,  tubercules  (Voy.  Tubercules  du  larynx),  III,  369. 

Larynx,  ulcérations  chez  les  tuberculeux,  III,  369. 

M. 

Maladie  vermineuse,  III,  624. 

Maladies  (Tableau  des)  étudiées  dans  cet  ouvrage,  et  rangées  par  ordre 
dénaturé,  xxiv.  —  d’appareil,  III,  712, 

Médicaments;  leur  administration  (Voy.  Conseils  pratiques ,  etc,).  ; 

Méninges,  tubercules  (Voy.  Tuberculisation  des  centres  nerveux  ,  111,  468. 

Méningite  simple,  626.  Anatomie  pathologique ,  parois  crâniennes,  627. — 
Dure-mère,  arachnoïde,  pie-mère,  628.  Membrane  ventriculaire,  substance 
cérébrale ,  659.  Moelle ,  630.  Altérations  des  autres  organes,  ibid.  Symptômes, 
nerveux,  ibid.  Céphalalgie ,  ibid.  Inlelligence,  ibid.  Motilité,  organes  des 
sens,  631.  Faciès,  fièvre,  632.  Respiration,  633.  Fonctions  digestives  *  vo¬ 
missements,  selles,  abdomen,  ibid.  Tableau  de  la  maladie,  marche,  durée, 
ibid.  Méningite  primitive,  633.  Secondaire,  634.  Diagnostic,  ibid.  Pronostic, 
-  635.  Causes,  âge,  sexe,  santé  antérieure  ,  causes  occasionnel test  636;:  Traite¬ 
ment,  indications,  ibid.  Examen  des  médications,  637.  Émissions  sanguines, 
ventouses  Junod,  ibid.  Application  de  la  glace.  Affusions  froidefeRSBi  Mer¬ 
cure,  calomel,  onguent  napolitain,  638,  Vésicatoires,  639.  Sousrnitcate  de 
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bismuth,  ibid.  Lavements  purgatifs,  ibid.  Soins  hygiéniques,  ibid.  Résumé 
thérapeutique,  610.  Historique,  ibid. 

Méningite  rachidienne,  670.  Anatomie  pathologique ,  ibid.  Ramollissement 
médullaire,  671.  Symptômes,  671.  Causes,  673.  Traitement,  ibid. 

Méningite  tuberculeuse  (Voy.  Tuberculisation  des  centres  nerveux),  III, 
432,  492. 

Méningite  compliquant  la  coqueluche,  II,  221. 

Méningite  causée  par  la  présence  des  ascarides  lombricoïdes,  III,  622. 
Muqueuse  gastro-intestinale.  Étal  sain ,  433.  Lésions  cadavériques  ,  433. 
Lésions  pathologiques,  442.  Coloration  rouge,  ibid.  Ramollissement  in¬ 
flammatoire,  443.  Épaississement,  444.  Fausses  membranes,  445.  Ulcération, 
446.  Pustules,  447.  Ramollissement  non  inflammatoire,  448.  Gélatiniforme, 
ibid.  Blanc  ou  opalin,  449.  Secrétions  liquides,  451. 

Myélite,  674.  (Voy.  Ramollissement  de  la  moelle.) 

'  N. 

Néphrites  ,  584.  Artatomie  pathologique , 585.  Hypérémie  des  reins,  586. 
Gonflement,  587.  Consistance,  ibid.  Pus,  588’.  Changement  de  couleur,  589. 
Granulations,  591.  Symptômes,  douleurs  lombaires,  593.  Hydropisies,  594. 
Urines,  596.  Appareil  fébrile,  597.  Tableau,  marche  ,  forme ,  598.  Néphrite 
simple,  598.  Néphrite  albumineuse,  599.  Forme  aiguë,  fébrile,  simple,  ibid. 
Forme  aiguë,  fébrile,  compliquée,  6Q0.  Forme  suraiguë,  fébrile,  compliquée, 
600  Forme  aiguë  apyrétique,  601.  Forme  chronique,  ibid.  Complications,  603. 
Pronostic,  605,  Causes, néphrite  simple,  605.  Néphrite  albumineuse,  primi-  • 
tive,  secondaire,  606.  Traitement,  608.  Néphrite  simple,  ibid.  Néphrite  albu¬ 
mineuse,  609.  Prophylaxie,  ibid.  Indications,  examen  des  médications,  An¬ 
tiphlogistiques,  61Q.  Purgatifs,  ibid.  Sudorifiques,  611,  Bains  de  vapeur,  ibid. 
Diurétiques,  612.  Qxymel  scillitique,  nitrate  de  potasse  digitale,  612.  Résumé 
thérapeutique,  613 .  Historique,  615.  Observation.  Néphrite  simple,  chronique, 
mort,  615.  Observation.  Néphrite  aiguë,  urines  albumineuses,  mort,  618. 

Névroses,  II,  203.  Préliminaires,  ibid.  Des  névroses  que  l’on  observe  Chez 
lesenfants,  11,204.  Marche,  II,  205,  Diagnostic,  ibid.  Causes,  II,  206.  Traite¬ 
ment,  ibid. 

o, 

OEdème  du  cerveau  ,  780  (Voy.  Hydrocéphalie,) 

OEdème  de  la  glotte  ,  429, 

OEdème  du  poumon,  752.  Anatomie  pathologique,  753.  Symptômes ,  75|. 
Formes,  durée,  766,  Causes  ,  757.  Pronostic,  traitement, 759. 

OEdème  dans  la  phthisie  pulmonaire ,  III,  240. 

Ophthalmiç  compliquant  la  variole,  II,  500.  —  la  rougeole,  II,  724. 

Os  du  crâne,  tubercules(Voy.  Tuberculisation  des  centres  nerveux),  III,  591. 
Otite  aigue,  symptômes,  marche,  durée,  pronostic,  740.  Causes,  743. 
Traitement,  744. 

,  Otite  chronique  tuberculeuse  (Voy.  Tuberculisation  dy  rocher),  III,  594. 

Otite  compliquant  la  fièvre  typhoïde,  II,  393.  —  la  variole,  II,  500.  —  la 
rougeole,  SI.  724.  — la  scarlatine,  11,  627. 

Oxyure  vermiculaire  ,  III,  635.  Description  ,  ibid.  Siège,  636.  Symptômes , 
ibid.  Pronostic,  III,  637.  Traitement, , ibid.  Fleurs  desoufre,  lavements  d’ab¬ 
sinthe  ,  d’ail  et  d’assa  fœtida ,  d’huile  d’olive  ,  d’eau  de  chaux ,  ibid. — de  il 
fure  de  potasse,  I|I,  638.  Régime,  ibid.  ’ 
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P. 

Paralysie  essentielle,  II,  335.  —  Paralysie  da  bras.  Observation.  Compli¬ 
cation  de  pneumonie,  mort,  II,  336.  —  de  la  face  dans  la  tuberculisation  du 
rocher.  (Voy.  Tubercules  des  os  du  crâne) ,  III,  598. 

Parotides  compliquant  la  fièvre  typhoïde,  II,  394.  — la  scarlatine,  II,  625. 

Pemphygus,  699. 

•  Péricarde,  inflammation  (Voy  .Péricardite),  200.  Tubercules  (Voy.  Tuber¬ 
culisation  du  péricarde)  ,  III  ,  362. 

Péricardite,  200.  Anatomie  pathologique ,  péricardite  aiguë,  201.  Péricar¬ 
dite  éhronique,  202.  Taches  laiteuses  du  péricarde,  203.  Altérations  du  cœur, 
204.  Symptômes  physiques  ,  205.  Battements  du  cœur,  ibid.  Bruits  anormaux , 
206.  Voussure  de  la  région  précordiale  ,  ibid.  Symptômes  rationnels ,  207.  Ta¬ 
bleau  de  la  maladie,  marche,  durée,  208.  Diagnostic,  209.  Pronostic ,  ibid. 
Causes ,  210.  Age ,  sexe ,  211.  Traitement ,  indications ,  ibid.  Examen  des  mé¬ 
dications.  Antiphlogistiques ,  212.  Nitrate  de  potasse,  crème  de  tartre,  sulfate 
de  soude,  oxymel  simple,  ibid.  Sédatifs  du  cœur,  ibid.  Digitale,  calomel, 
213.  Altérants,  calomel,  purgatifs,  ibid.  Onguent  napolitain,  213.  Résumé 
thérapeutique  ,  214.  Historique ,  215. 

Péritoine,  inflammation  (Voy.  Péritonite ) ,  555. 

Péritoine,  tubercules  (Voy.  Tuberculisation  du  péritoine) ,  III,  377. 

Péritonite,  555.  Anatomie  pathologique ,  ibid.  Lésions  de  la  membrane  sé¬ 
reuse,  ibid.  Lésions  du  tissu  cellulaire,  556.  Produits  de  sécrétions  liquides , 
556.  Fausses  membranes  ,  557.  Adhérences ,  658. Symptômes ,  douleur,  559. 
Examen  du  ventre,  560.  Vomissements ,  constipation,  561.  Langue,  appétit, 
faciès  ,  fièvre,  562.  Respiration,  symptômes  nerveux  ,  563.  Tableau  de  la  ma¬ 
ladie,  marche  ,  durée  ,  563.  Pronostic  ,  565.  Diagnostic ,  ibid.  Diagnostic  diffé¬ 
rentiel  de  la  péritonite  et  de  l’entérite ,  566.  Complications ,  567.  Causes ,  ma¬ 
ladies  antérieures,  ibid.  Causes  accidentelles,  568.  Traitement ,  indications  , 
ibid.  Examen  des  médications.  Antiphlogistiques ,  569.  Bains ,  570.  Topiques, 
ibid.  Boissons,  ibid.  Mercure,  calomel,  onguent  napolitain,  571.  Opium,  ibid. 
Résumé  thérapeutique  ,  572.  Historique ,  573, 

Péritonite  tuberculeuse.  (Voyez  Tuberculisation  du  péritoine.) 

Péritonite  aiguë  chez  les  tuberculeux,  III,  400.  Anatomie  pathologique,  ibid. 
Epoque  de  l’apparition,  III,  401.  Mode  de  début,  ibid.  Symptômes /marche, 
durée,  III,  402.  Pronostic,  ibid.  Traitement,  ibid. 

Péritonite  chronique  simple  chez  les  tuberculeux,  III ,  403.  Observation.  Pé¬ 
ritonite  chronique,  tubercules  dans  les  poumons,  ibid.  Remarques  sur  cette 
observation,  III,  404. 

Péritonite  consécutive  aux  tubercules  de  l’intestin ,  III,  443. 

Pharyngites,  271. 

Pharyngite  érythémateuse.  Anatomie  pathologique ,  272-  Symptômes ,  dou¬ 
leur,  rougeur,  tuméfaction,  sécrétion  d’une  couche  muqueuse  ou  puriforme, 
gonflement  des  ganglions  sous-maxillaires,  273.  Gêne  de  la  déglutition, 
haleine,  expectoration,  toux,  voix,  274.  Respiration,  275.  Tableau  de  la  mala¬ 
die,  formes,  275.  Angine  primitive  bénigne,  ibid.  Angine  secondaire  légère, 
276.  Angine  grave,  ibid.  Angine  secondaire  grave,  277.  Diagnostic,  ibid. 
Pronostic,  ibid.  Causes,  ibid.  7  raitement,  indications,  278.  Examen  des  médi¬ 
cations,  angine  légère,  poudre  d’alun,  278.  —  Angine  grave,  traitement  anti¬ 
phlogistique,  279.  Émétiques,  ibid.  Poudre  d’alun,  chlorure  de  chaux,  2S0. 
Résumé  thérapeutique,  ibid.  Observation.  Apgine  grave,  traitement  par  l’é- 


732  TABLE  ALPHABÉTIQUE  ET  ANALEPTIQUE 

métique,  guérison,  ïbid.  Observation.  Angine  grave,  mort  au  bout  de  qua¬ 
rante  heures,,  282. 

Pharyngite  pseudo-membraneuse,  285.  Anatomie  pathologique,  286.  Angine 
pseudo-membraneuse  primitive,  fausses  membranes  ,  ibid.  Membrane  mu^ 
queuse,  287.  Ganglions  sous-maxillaires,  288.  Angine  pseudo-membraneuse 
et  ulcéreuse  secondaire,  membrane  muqueuse,  289.  Fausses  membranes,, 
inid.  Ganglions  sous-maxillaires,  ibid.  Symptômes.  Angine  pseudo-membra¬ 
neuse  primitive,  examen  de  la  gorge,  290.  —  Ganglions  sous-maxillaires,  292. 
Douleur,  293.  Déglutition,  ibid.  Désordres  des  voies  digestives,  294.  Sys¬ 
tème  nerveux ,  295.  —  Angine  pseudo-membraneuse  secondaire ,  ibid.  Ta¬ 
bleau  de  la  maladie,  marche ,  durée,  295.  Angine  pseudo-membraneuse  primi¬ 
tive,  ibid.  Angine  pseudo-membraneuse  secondaire-,  297.  Diagnostic,  298.  Com¬ 
plications,^.  Pronostic ,  303.  Causes,  épidémies,  304.  Contagion,  âge,  sexe, 

305^  Angine  pseudo-membraneuse  secondaire,  ibid.  Traitement,  indications, 

306.  Examen  des  médications  topiques ,  ibid.  Acide  chlorhydrique ,  alun  , 
chlorure  de  chaux,  nitrate  d’argent,  ibid.  Calomel,  307.  Antiphlogistiques, 

308.  Vomitifs,  309.  Médications  spécifiques,  ibid.  Toniques,  310.  Quinquina, 
ibid.  Résumé  thérapeutique,  ibid.  Historique,  31?, 

Pharyngo-laryngite,  compliquant  la  scarlatine,  II,  600.  —  La  rougeole,. 

II  ;  71 8. 

Phlegmasies.  Préliminaires,  1 .  A naiomie  pathologique ,.  ibid.  —  Des  pareil» 
chymes,  2.  —  Du  tissu  cellulaire,  des  séreuses,  des  muqueuses,  4.  —  Diphthé- 
riiiques,  ibid.  —  De  la  peau ,  6.  — De  la  substance  nerveuse,  7.  Symptômes 
généraux,  7.  —  Formes  primitive  aiguë ,  secondaire  aiguë,  primitiye  chro¬ 
nique,  consécutive  chronique  ou  cachectique,  U.  Causes ,  12.  Pronostic ,  13. 
Traitement ,  ibid.  ; 

Phlegmasies  et  ramollissement  de  la  muqueuse  gastro-intestinale ,  433.  , 
{Voyez  Muqueuse  gastro-intestinale.) 

Phtiiisies. 

Phthisie  bronchique.  (Voyez  Tuberculis.  des  ganglions  bronchiques ),  III,  164. 
Phthisie  intestinale  (Voy.  Tuberculisation  intestinale),  III,  434. 

Phthisie  mésentérique  (Voy.  Tuberculisation  des  ganglions,  mésentériques), ... 
111,406. 

Phthisie  péritonéale  (Voy.  Tuberculisation  du  péritoine),  III,  378.  .  „  l 

Phthisie  pleurale  (Voy.  'Tuberculisation  des  plèvres),  III,  322.  ■ 

Phthisie  pulmonaire  (Voy.  Tuberculisation  du  poumon),  III,  216. 

Pityriasis,  701.  .> 

Pleurésie,  140.  Anatomie  pathologique  ,  141.  Produits  de  sécrétion,  ibid- 
État  du  poumon  ,  143.  Siège  des  différentes  espèces  de  pleurésies,  145._Fré- .. 
quence  proportionnels  et  siège  comparé  d<  s  différents  produits  de  l’inflam-  h 
mation  ,  146.  Symptômes  physiques,  147.  Bruit  de  frottement ,  14S.  respira¬ 
tion  bronchique,  ibid.  Égophonie,  149.  Autophonie,  150.  Faiblesse,  ou ... 
absence  du  bruit  respiratoire ,  ibid.  Percussion  ,  151.  Modifications  des  signes  ; 
stéthoscopiques  par  l’union  de  la  pneumonie  et  de  la  pleurésie,  152.  Inspec-  ... 
tion  de  la  poitrine  ,  mensuration ,  153.  Paipalion ,  154.  Symptômes  rationnels  ,  : 
douleurs,  ibid.  Toux,  ibid.  — Expectoration,  155.  Respiration,  ibid.  Fièvre,. 
156-;  Faciès ,  habitude  extérieure ,  157.  Symptômes  nerveux,  158.  Dépression 
des  forces,  ibid.  Voies  digestives;  ibid.  Tableau  de  la  maladie,  formes,  marche: 
durée,  159.  Première  forme ,  pleurésie  primitive  aiguë,  159.  Deuxième  forme,  > 
pleurésie  secondaireaiguë,  160.  Troisième  forme,  pleurésie  cachectique,  ibid. 
Quatrième  forme,  pleurésie  chronique,  161.  Diagnostic,  162  i — différentiel  de 
la  pleurésie  et  de  la  pnèumonie„J63.  .Çgmptiçaiiopsk  165.  Pronostic^ 
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Causes,  167.  État  de  santé  antérieure,  ibid.  Age,  168.  Sexe,  constitution,, 
maladies  antérieures,  169.  Saisons,  170.  Causes  hygiéniques  et  débilitantes, 
ibid.  Causes  occasionnelles ,  171.  Traitement:  indications, ibid.  Examen  dpa 
médications.  Émissions  sanguines,  172.  Tartre  stibié,  173,  175.  Altérants, 
calomel,  173.  Onguent  napolitain  ,  174.  Diurétiques,  nitrate  de  potasse,  di¬ 
gitale,  scille,  ibid.  Purgatifs,  eau  deSedlitz,  huile  de  ricin,  tartre  stibié, 
potion  purgative  au  café,  175.  Dérivatifs  cutanés,  ibid.  Toniques,  quin¬ 
quina,  fer,  bains  sulfureux,  175,  176.  Traitement  hygiénique,  176.  Ern- 
pyème,  ibid.  Remarques  sur  l’opération  de  l’empyème,  ibid.  Résumé  théra¬ 
peutique,  178.  Historique,  179. 

Pleurésie  chez  les  tuberculeux,  UT,  342.  1°  aiguë  ou  subaiguë,  III ,  343. 
Epoque  de  l’apparition  ;  état  au  début,  III,  344.  Symptômes ,  ibid.  Marche , 
111,  345.  Pronostic,  ibid.  Traitement,  ibid.  2°  Pleurésie  chrçnique,  ibid. 
Observation  ,  III ,  346. 

. Pleurésie  compliquant  la  pneumonie,  76, 104.  —  la  coqueluche,  U,  221. 
la  scarlatine ,  II,  625.  —  la  fièvre  typhoïde,  II  ,  395. 

.PiNeumoîïie,60.  Anatomie  pathologique,  61.  Pneumonie  lobulaire,  62. —  ma-, 
melonnée,  63. — lobulaire  partielle, -68. — lobulaire  généralisée,  ib. — marginale, 

69.  —  lobaire,  71.  Carnification  du  poumon,  73.  Pneumonie  chionique,  74. 
Complications,  75.  Symptômes  physiques ,  77.  Pneumonie  partielle  et  mame¬ 
lonnée,  78. —  lobulaire  généralisée,  79.  Marche  ét  durée  des  symptômes  phy¬ 
siques  dans  la  pneumonie  lobulaire,  81.  Pneumonie  lobaire,  ibid.  Sym¬ 
ptômes  stéthoscopiques  des  divers  degrés  de  la  pneumonie,  84.  Carnification , 
ibid.  Réunion,  des  diverses  espèces  de  pneumonie  et  complications,  ibid. 
Symptômes  rationnels.  Toux  ,  86.  Expectoration  ,  87.  Douleurs  thoraciques ,  ' 
88.  Décubitus,  ibid.  Respiration,  ibid.  Examen  du  faciès,  89.  Coloration 
géhéralé  de  la  peau  ,  91.  Fièvre ,  frisson  y  chaleur,  pouls ,  ibid.  Système  ner¬ 
veux,  92.  Forces,  93.  Voies  digestives,  vomissements,  diarrhée  ,  94.  Tableau 
de  la  maladie,  formes,  marche,  durée  ,  terminaison ,  95.  Première  forme  ,  pneu¬ 
monie  primitive  lobaire  ou  lobulaire,  ibid.  Deuxième  forme,  pneumonie 
lobulaire  simple,  ou  généralisée ,  ou  lobaire,  survenant  dans  le  cours  d’une 
maladie  aiguë  ou  chez  des  enfants  dont  la  constitution  n’est  pas  profondément  : 
détériorée,  97.  Troisième  forme,  pneumonie  lobulaire  simple,  ou  généralisée, 
ou  lobaire,  survenant  dans  le  cours  d’une  maladie  chronique  ou  chezdes  sujets 
profondément  débilités,  et  revêtant  l’aspect  propre  des  maladies  chroniques  , 

99.  Diagnostic,  1<H.  —  différentiel  de  la  pneumonie  et  de  la  pleurésie,  163i 
Complications  ,  104.  Détérioration  générale,  ibid.  Pronostic,  105.  Causes*  Age, 

100.  Sexe,  110.  Constitution,  saisons,  111.  Maladies  antérieures ,  112,  Causes  i 

antihygiéniques ,  ibid.  Causes  occasionnelles.  Influence  du  froid,  1 15.  in¬ 
fluence  de  la  suppression  d’une  dermatose  chronique ,  ibid.  Des  vers,  ibid. 
Traitement.  Indications;  116.  Examen  des  médications ,  émissions  sanguines,  : 
ibid.  Tartre  stibié ,  1 18 ,124.  Méthode  mixte,  émissions  sanguines  et  tartre  • 
stibié ,  1 19 J  OxideTjlanc  d’antimoîne  ,  120.  Kermès ,  122.  Vomitifs,  123.  Ca-  s 
lomel  .  scille ,  polygàla,  digitale,  124.  Médication  tonique  ,  ibid.  Exutoires^ 
125.  Résumé  thérapeutique;  ibid:  Bains  sulfureux,  129.  Historique,,  ibid. . 

Pneumonie  aïgiië dans  la  phthisie  pulmonaire,  III,  242.  —  chronique  dans 
la  phthisie  pulmonaire,  III,  250. 

—  Diagnostic  des  pneumonies  tuberculeuses.  (Voy.  Tuberculisation  des  pou¬ 
mons),  111,296. 

Pneumonie  compliquant  la  bronchite,  45.—  la  b  ><  hi  capillaire, 24. _ la 

coqueluche;  II,  216. -  la  variole,  il;  502.  la  rougeole,  II,  712.—  Ja 
scarlatine,  il,  625.  — la  fièvre  typhoïdê,  11,392. 
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Pneumo-thorax,  181  .-en  général,  182.  Anatomie  pathologique,  ibid.  dyè- 
piômes  physiques ,  ibid.  Marche,  183.  Pronostic,  ibid.  Causes,  ibid.  Traite¬ 
ment,  185.  Opium,  belladone,  ibid. 

Pneumo-lhorax  ,  suite  de  pneumonie ,  186.  Anatomie  pathologique,  ibid. 
Abcès  du  poumon  perforant  la  plèvre ,  ibid.  Symptômes .,  188.  Marche,  pro¬ 
nostic  ,  durée.  190.  Causes,  ibid.  Traitement,  ibid.  Oxide  blanc  d’antimoine, 
191.  Observations.  Pneumo-thorax  cohsécutif  à  un  abcès  du  poumon,  192. 
Pneumo-lhorax  avec  respiration  amphorique  ,  sonoréité  exagérée.  Gué¬ 
rison  ,194. 

Pneumo-lhorax  chez  les  tuberculeux  ,  III,  348.  Anatomie  pathologique  ,111 
349.  Étal  du  poumon  et  de  la  plèvre ,  III,  350.  Siège  du  pneumo-thorax,  III , 
351  .Symptômes  physiques  :  respiration  amphorique,  ibid.  Tintement  métal¬ 
lique,  ibid.  Respiration  caverneuse,  II,  352.  Respiration  bronchique,  ibid. 
Respiration  faible  ou  nulle,  exagérée,  ibid.  Percussion,  ibid.  Inspection  du 
thorax,  mensuration,  palpation,  III,  353.  Symptômes  rationnels,  353.  Dou¬ 
leur,  dyspnée,  ibid.  Toux,  III,  354.  Décubitus,  faciès,  fièvre.  Voies  digestives, 
ibid.  Fonctions  céiébrales,  III ,  355.  Tableau  de  la  maladie  ,  marche  ,  durée, 
terminaison,  III,  355.  Diagnostic,  III,  356. — différentiel  avec  le  pneumo-thorax 
.latent,  ibid.— l’emphysème  ,  III ,  387. — les  cavernes,  III,  358.  Diagnostic  de 
la  cause,  III,  359.  Pronostic,  ib.  Causes,  111,  360.  Traitement,  médications ,  ib. 

Pneumo-thorax  causé  par  la  réunion  de  tubercules  ganglionnaires  avec  des 
tubercules  pulmonaires,  III,  197. 

Pompholix  ihùtMsüs  ,  699. 

Porrigô,  700,  719.  — favôsà,  720.  —  scutulatà,  ibid.  (Voy.  Faims.) 

Prcrico,  700, 719. 

Pseudo-méningitë  causée  parla  présence  d’ascàridêslombricoïdes,  lit,  620. 

Psoriasis,  701.  — gùltata,  ibid.  — diffusa,  ibid.  —  inveterata,  ibid. 

Ptyalisme  compliquant  la  "variole ,  II  ,  494. 

Purpura,  II,  75.  — urticans,  ibid.  —  febrilis,  ibid.  —  cachectica,  ibid. 

Purpura  simplex  ,  II ,  76.  —  primitif,  ibid.  —  secondaire ,  II ,  78.  Observa¬ 
tion.  Purpura  accompagné  d’oedème  et  de  fièvre ,  guérison ,  II ,  77. 

Purpura  hemorrhagica  ,  II,  79.  —  A.  Primitif,  ibid.  Hémorrhagies  des  mu¬ 
queuses,  nasales,  II ,  80.  buccales,  II,  81.  —  de  l’èslomac ,  ibid.  —  de  l’in¬ 
testin  ,  ibid.  de  la  vessie,  II ,  82  Hémoptysie ,  ibid.  Symptômes  généraux, 
ibid.  Marche ,  durée ,  terminaisons ,  II,  84.  B.  Purpura  constitutionnel,  II,  §5. 
G.  Hemorrhagica  secondaire ,  II  ,  86.  Pronostic  eh  général,  II,  88.  Causes  èn 
général,  âge,  ibid.  SéXe, constitution ,  saisons,  II,  89.  Épidémies,  11,90. 
Hérédité,  causes  hygiéniques,  altérations  du  sang  , 'ibid.  Causes  occasion¬ 
nelles,  II  ,  91.  Traitement  èn  général,  indications ,  ibid.  Examen  des  médi¬ 
cations,  Antiphlogistiques,  II,  92.  Purgatifs.  II,  93.  Toniques,  quinquina, 
ferrugineux,  ibid.  Astringents,  II,  95.  Résumé  thérapeutique,  ibid. 

Pustules  ,  700.  —  dans  la  variole  normale ,  II ,  446.  Ombilic ,  II ,  447.  Ana¬ 
tomie  de  la  pustule  variolique,  II ,  450. 

Pyélite,  621.  Anatomie  pathologique,  ibid.  Symptômes,  623.  Causes,  âge, 
sexe,  maladies  concomitantes, ibid. 

R. 

Rachis,  hémorrhagies  (Voy.  Hémorrhagies  rachidiennes ),  II,  74. 

Ramollissement  et  phlegmasie  de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  433. 
—  de  la  muqueuse  de  l’estomac,. 452.  —  des  intestins ,  478.  (Voy.  Muqueuse 
gastro-intestinale .) 

Ramollissement  cébébral,  652.  Observations,  ramoitissement  de  la  totalité 
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du  cerveau  et  du  cervelet ,  653.  Ramollissement  aigu  du  cerveau  ,  655.  Abcès 
du  cerveau,  656. 

Ramollissement  de  la  moelle  épinière  ,  674;  Anatomie pathologique ,  ibid. 
Formes ,  symptômes,  marche,  676.  Ramollissement  aigu  à  forme  tétanique , 
ibid.  —  à  marche  aiguë  non  tétanique,  678.  —  médullaire  à  forme  chroni¬ 
que,  679.  Physiologie  pathologique  ,  nature  de  la  maladie,  681.  Diagnostic, 
682.  Causes  prédisposantes,  âge,  sexe,  constitution,  hérédité,  circonstances 
hygiéniques,  maladies  antérieures,  683.  Pronostic ,  684.  Traitement,  685.  In¬ 
dications  ,  examen  des  médications  ,  résumé  thérapeutique ,  forme  aiguë , 
ibid.  Antiphlogistiques,  685.  Opium,  686.  Révulsifs  cutanés,  ibid. 

Ramollissement  de  l’intestin  compliquant  la  coqueluche ,  II,  221.  —  la  scar¬ 
latine,  II ,  624.— la  rougeole,  II,  721.  Caractères  anatomiques,  II,  721.  Trai¬ 
tement ,  Il ,  759. 

Rate. Lésions  dans  la  fièvre  typhoïde,  II,  360.  —Tubercules  (Voy.  Tuber. 
culisalion  de  ta  rate). 

Reins,  hémorrhagies,  II,  25.  Observation.  Hématurie,  guérison,  II,  27. 

Rhumatisme  articulaire  aigu,  689.  Symptômes,  fièvre,  habitude  exté¬ 
rieure,  douleurs  articulaires,  690.  Marché,  durée ,  terminaison  ,691.  Com¬ 
plications  ,  692.  Pronostic ,  ibid.  Diagnostic,  ibid.  —  différentiel  du  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu  et  de  l’inflammation  articulaire  variolique,  693.  —  de 
l’inflammation  articulaire  liée  à  la  phlébite  ,  693.  —  de  l’épanchement  san¬ 
guin  articulaire,  695.  Causes,  âge,  sexe,  constitution,  hérédité,  refroidisse¬ 
ment,  696.  Traitement,  indications,  examen  des  médications,  résumé  théra¬ 
peutique,  697.  • 

Roséole,  732; 

Rougeole,  II,  671.  Tableau  et  marche ,  II,  673.  Rougeole  normale,  ibid. 
Rougeole  anomale,  675.  —  primitive  ,  ibid.  —  secondaire,  676.  Prodromes , 
fièvre,  II,  677.  État  des  yeux  et  du  nez,  ibid.  Toiix,  671.  État  de  lâ  gorge,  ibid. 
Vomissements,  selles,  ibid.  Céphalalgie,  II,  679.  Assoupissement,  ibid.  Rou¬ 
geole  anomale,  II,  681.  Description  de  l’éruption,  rougeole  normale,  anomale, 
II ,  689.  Causés  des  anomalies  de  l’éruption  rubéolique ,  II ,  692.  Symptômes 
concomitants  à  l’éruption,  II,  693.  Rougeole  normale,  aspect,  état  des  yeux 
et  du  nez,  aspect  de  la  face,  II,  694.  Système  circulatoire,  pouls,  sueurs,  II, 
695.  Forces,  ibid.  Fonctions  respiratoires,  dyspnée,  ibid.  Toux,  II,  696.  Voix, 
ibid.  Auscultation,  II,  697.  Voies  digestives,  dents,  gencives,  II,  698.  Langue, 
gorgé,  ibid.  Abdomen,  II,  699.  Selles,  ibid.  Appétit,  soif,  II,  700.  Symptômes 
cérébraux ,  ibid.  Rougeole  anomale ,  ibid.  Aspect  général,  II,  701.  Fièvre, 
forces,  ibid.  Fonctions  respiratoires,  ibid.  Voies  digestives,  II ,  702.  Sym¬ 
ptômes  cérébraux ,  Il ,  703.  Résumé  des  symptômes  ,  II ,  704.  Diagnostic ,  II , 
704.  —  différentiel  de  la  roséole,  II ,  707.  —  de  la  variole  et  de  la  scarlatine , 
708.  Caractères  anatomiques,  nature,  siège,  II,  7 1 0.  Complications ,  II,  711. 
Bronchio-pneumonie ,  II,  712.  Caractères  anatomiques,  II,  713.  Époque  de 
l’apparition ,  II ,  714.  Symptômes,  II ,  716.  Causes ,  Il ,  717.  Stomatite,  ibid. 
Pharyngà-laryngïte ,  II,  718.  Fréquence,  ibid.  Caractères  anatomiques ,  II, 
719.  Apparition,  720.  Durée,  ibid.  Pronostic,  causes,  721.  Phlegmasies  et  ra¬ 
mollissement  des  intestins ,  II ,  7Î1 .  Caractères  anatomiques ,  symptômes ,  ibid . 
Rapports  avec  la  rougeole ,  ÏI ,  722.  Apparition  ,  II ,  723.  Causes ,  pronostic , 
ibid.  Phlegmasies  des  diverses  muqueuses,  II,  724.  Otite, ophthalmie,  ibid.//é- 
morrhagi'es,  II,  725_  Gangrènes  ,  caractères  anatomiques,  siégé  ,  II,  727.  Tu¬ 
bercules  ,  tl ,  729.  Eruptions  diverses,  II,  731.  inflammations  diverses,  II,  734. 
Anasarque ,  II,  735.  Accidents  cérébraux,  II ,  736.  Conclusions  des  complica¬ 
tions  ,  II ,  737.  Influence  de  la  rougeole  sur  les  maladies  pendant  le  cours  des - 
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quelles  elle  se  développe  II,  741.  —  sur  les  tubercules,  II ,  742 .  Pronom, 
743  Causes,  épidémies  et  contagion,  II,  737.  Maladies  antérieures,  Il ,  74«’ 
Sexe,  âge,  II,  749.  Traitement,  ibid.  Prophylaxie,  II,  750.  Fleur  de  soufre 
ibid.  Vin  antimonié ,  751.  Fumigations  chlorurées,  belladone,  inoculation’, 
ibid.  —  De  la  rougeole  simple  pendant  la  durée  de  l’exanthème,  indications’ 
II,  752.  Examen  des  médications,  boissons,  hygiène,  ibid.  Régime,  753.  Mé¬ 
dications  spéciales,  ibid.  Ipécacuanha ,  754.  —  Pendant  la  convalescente, 
hygiène ,  755.  Purgatifs ,  756.  —  Des  complications  pendant  l’éruption ,  n, 
757 .  —  De  la  rougeole  compliquée  pendant  la  convalescence.  —  Résumé  thé¬ 
rapeutique,  II,  764.  Historique,  U,  767.  Épidémies,  II,  770.  Observation. 
Rougeole  hémorrhagique,  mort,  II,  727. 


Scarlatine,  11,567.  Tableau,  marche,  durée,  II.  768.  Scarlatine  normale, 
ibid.  ;  —  anomale,  570.  Prodromes  ,  scarlatine  normale,  11,  573.  — anomale* 
II,  574.  Description  de  l’éruption  ;  — scarlatine  normale,  II,  575. — anomale, 
II,  581.  Causes  des  anomalies  de  la  scarlatine,  II,  584.  Symptômes  concomi¬ 
tants  ded’éruplion,  II,  585.  Organes  des  sens,  ibid.  Aspect  général,  II,  586;. 
Forces,  II,  587.  Fièvre,  ibid.  Scarlatine  compliquée,  ibid.  Peau,  fonctions 
respiratoires,  II,  588.  Voies  digestives,  III,  590.  Gorge,  II,  591.  Soif,  appétit, 
vomissements,  ibid.  Selles,  II,  592.  Système  nerveux,  II,  593.  Diagnostic , 
ibid.  Anatomie  pathologique,  siège,  nature  de  la  maladie,  II,  596.  Complications , 
II,  600.  Pharyngo-laryngite,  ibid.  Coryza,  II,  613.  Hydropisies,  ibid.  Hydro¬ 
céphalie,  II,  618.  Accidents  cérébraux,  II,  624.  Entéro-colite  et  ramollisse¬ 
ment  des  intestins,  II,  624.  Bronchite  et  pneumonie,  II,  625.  Inflammation 
des  membranes  séreuses,  ibid.  Inflammations  articulaires,  II,  626.  Éruptions 
cutanées,  ibid.  Abcès,  ibid.Otorrhée,  II,  627.  Parotides,  ibid.  Hémorrhagies, 
ibid.  Gangrènes,  II,  628.  Tubercules,  ibid.  Influence  de  la  scarlatine  sur  les 
maladies  pendant  le  cours  desquelles  elle  se  développe,  II,  629.  Pronostic,  II,  635. 
Causes,  Il ,  637.  Contagion,  épidémies,  II,  639.  Maladies  antérieures,  II,  639. 
Age,  sexe,  II,  640.  Traitement,  II,  641.  Prophylaxie,  ibid.  Belladone,  ibid; 
De  la  scarlatine  pendant  la  durée  de  l’exanthème,  indications,  II,  644.  Exa¬ 
men  des  médications.  Antiphlogistiques,  ibid.  Purgatifs,  ibid.  Diaphoniques, 
II,  645.  Hygiène,  II,  646.  Traitement  de  la  Convalescence,  II,  646.  Des  com¬ 
plications,  II,  647.  Pharyngite,  ibid.  Hydropisie,  II,  649.  Accidents  cérébraux 
II,  650.  Affusions  froides,  ibid.  Effets  physiologiques  et  pathologiques  des 
affusions,  II,  652.  Mode  d’administration,  ibid.  Indications,  II,  653.  Carbo¬ 
nate  d’ammoniaque,  II,  655.  Musc,  ibid.  Résumé  thérapeutique,  ibid.  liisto- 
qriue,  II,  659.  Épidémies,  II,  663.  Observation.  Scarlatine  avec  symptômes  de 
méningite  tuberculeuse,  mort,  pas  de  lésion  de  l’encéphale,  II,  667. 

Scrofules  (Voy.  Tuberculisations  en  général)  ,  III,  3. 

-  SiNuè  de  la  dure-mère,  (des  maladies),  644. 

Spasme  de  la  glotte,  II,  252.  Symptômes,  marche,  II,  253.  Durée,  II,  254. 
Diagnostic,  tableau  comparatif  du  spasme  de  la  glotte  et  de  la  laryngite  spas¬ 
modique,  II,  254.  Nature  de  la  maladie,  II, -256.  Causes  prédisposantes,  II, 
257.  Traitement,  II,  258.  Du  docteur  Hirsh,  II,  259.  Du  docteur  Hachmahn,  II, 
259.  Historique,  260.  Observation,  II,  262. 

Spasme  de  la  glotte  compliquant  la  coqueluche,  II,  215.  —  causé  par  là 
compression  du  nerf  pneumo-gastrique,  par  les  ganglions  bronchiques  tuber¬ 
culeux;  III,  187. 

Squames,  701.  "i* 
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Stomatite,  260.  Anatomie  pathologique,  261.  Symptômes,  262.  Etat  des  gen¬ 
cives,  ibid.  Haleine,  ganglions  sous-maxillaires,  salivation,  263.  Symptômes 
généraux,  264.  Marche,  durée,  pronostic,  ibid.  Causes,  contagion,  265.  Trai¬ 
tement,  indications,  ibid.  Examen  des  médications,  chlorure  de  chaux  sec,  266. 
Toniques,  ibid.  Cautérisation  avec  l’acide  chlorhydrique,  le  nitrate  d’argent, 
267.  Antiphlogistiques',  267.  Résumé  thérapeutique,  ibid.  Historique,  269. 
Strophelus,  700. 

Subamina  dans  la  fièvre  typhoïde,  II,  371. 

Sycosis,  700. 

T. 

Tableau  synoptique  du  plan  de  l’ouvrage ,  xxiv. 

Teignes.  (Voy.  Favus  impétigo.) 

Tænia,  III,  602. 

Tuberculisations.  —  Préliminaires,  III,  1.  —  Leur  identité  dans  tous  les 
organes,  III,  1.  Définition  de  la  tuberculisation,  de  la  phthisie  et  de  la  phleg- 
masie  tuberculeuse,  III,  2.  —  De  la  nature  tuberculeuse  des  scrofules,  III,  3. 

Tuberculisation  en  général. — Anatomie  pathologique ,  III,  6.  Delà  ma¬ 
tière  tuberculeuse  à  son  état,  ou  du  tubercule  cru,  ibid.  Des  formes  du  tu¬ 
bercule  jaune  cru ,  —  tubercule  miliaire  (  tubercule  cru  de  Laënnec  ) ,  ibid. 
Infiltration^aune,  III,  7.  Des  origines  de  la  matière  tuberculeuse  jaune  crue, 
—  granulation  grise  (tubercule  miliaire  de  Laënnec),  III,  8.  Infiltration  gé- 
latiniforme ,  III ,  11.  Granulations  jaunes,  III ,  12.  Poussière  tuberculeuse, 
III,  13.  État  des  vaisseaux  dans  les  poumons  tuberculeux,  III ,  16.  Des  trans¬ 
formations  que  subit  la  matière  tuberculeuse  jaune  crue,  III,  29.  Ramol- 
'  lissement,  ibid.  Excavations  tuberculeuses,  III,  32.  Pétrification  de  la  ma¬ 
tière  tuberculeuse,  ibid.  De  l’action  des  tubercules  sur  les  organes  qui  les 
environnent,  III,  34.  Des  tubercules  dans  les  divers  tissus ,  III ,  39.  Paren¬ 
chymes,  ibid.  Membranes  séreuses,  III',  40.  Membranes  muqueuses,  III,  4j. 
Ganglions  lymphatiques,  III,  42.  De  la  distribution  générale  des  tubercules 
dans  les  divers  organes,  III,  43.  Symptômes,  III,  56.  Coloration  de  la 
figure,  ibid.  Fièvre,  III,  57.  État  de  la  peau,  III,  60.  Sueurs,  ibid.  Anasarque, 
III,  62.  Amaigrissement,  III,  63.  Forces,  III,  65.  Voies  digestives,  ibid.  Sym¬ 
ptômes  nerveux,  III,  68.  Diverses  formes  du  début  de  la  tuberculisation,  III,  69. 
Début  aigu,  III,  70.  Début  chronique,  III,  71.  Tableau ,  formes ,  marche ,  du¬ 
rée,  111,73.  Forme  aiguë,  ibid.  Forme  fébrile  ou  aiguë  simple,  III,  74. 
Forme  fébrile  typhoïde ,  III,  75.  Périodes ,  ibid.  Durée,  ibid.  Forme  chroni¬ 
que,  III,  76.  Périodes,  III,  78.  Durée,  ibid.  Diagnostic,  III,  78.  Complications , 
III,  82.  Phlegmasies,  ibid.  Hydropisies,  III,  83.  Gangrènes,  ibid.  Pronostic, 
III,  84.  Causes,  III,  85.  Prédispositions,  III,  92.  Hérédité,  III,  85, 96.  Causes 
antihygiéniques  ,  III ,  87,  98.  Altération  de  l’air,  III ,  98.  Séjour  prolongé  à 
l’hôpital ,  III,  99.  Humidité,  III,  100.  Mauvaise  nourriture,  III,  101.  Profes¬ 
sions  sédentaires ,  III,  103.  Onanisme,  ibid.  Réunion  de  plusieurs  causes 
antihygiéniques,  III,  104..  Maladies  antérieures,  III,  106.  Phlegmasies  aiguës, 
III,  107.  Coqueluche,  III,  112.  Fièvre  typhoïde,  III,  114.  Variole  et  vaccine, 
III,  114.  Scarlatine,  III,  116.  Rougeole,  ibid.  Syphilis,  III,  119.  Affections 
chroniques ,  III ,  1 20.  Action  simultanée  des  causes  précédentes ,  ibid  Age , 
III,  121.  Constitution,  III,  124.  Couleur  des  cheveux ,  III,  125.  Couleur  des 
yeux,  ibid.  Couleur  et  épaisseur  de  la  peau,  III,  126.  Longueur  des  cils,  ibid. 
Ensemble  de  la  constitution,  ibid.  Conclusions,  III,  128.  Traitement,  III,  129. 
Prophylaxie,  ibid.  Nourriture,  III,  130.  Air, III,  131.  Exercice,  III,  133.  Lo¬ 
in,  47 
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tions ,  bains,  ibid.  Vêtements,  134.  Préservatifs  thérapeutiques,  Ibid.  Exu¬ 
toires,  toniques,  III,  135.  Du  traitement  hygiénique  dans  les  cas  d’affections 
cutanées  ou  glandulaires  chroniques ,  ibid.  Du  traitement  des  maladies  qui 
peuvent  être  l’origine  delà  tuberculisation,  III,  13T.  Masturbatioh ,  ibid. 
Traitement  curatif,  III,  138.  Indications,  ibid.  Examen  des  médications,  Ifl; 
141.—  IP  Médicaments  propres  à  favoriser  l’absorption  des  tubercules,  III’ 

14 i.  —  Iode,  ibid.  Iodure  de  fer,  III,  142.  Iode  à  l’extérieur,  III,  143.  Eaux 
minérales  iodés,  III,  144.  Mercure,  ibid.  Antimoine,  III,  145.  —  Eaux  miné¬ 
rales  sulfureuses,  ibid.  2°  Moyens  propres  à  faire  passer  les  tubercules  à  l’état 
crétacé,  III,  145.  —3°  Moyens  propres  à  prévenir  de  nouvelles  éruptions  tu¬ 
berculeuses,  III,  147.  Toniques,  ibid.  Révulsifs,  ibid.  Changement  de  climat, 
III,  148.  —  4°  Moyens  propres  à  fortifier  l’économie.  —  Toniques,  III,  148.— 
Ferrugineux;  quinquina,  III,  149.  Huile  de  foie  de  morue,  III,  149.  Toniques 
à  l’extérieur,  III,  150.  Régime,  ibid.— 5°  Moyens  propres  à  empêcher  ou  re¬ 
tarder  l’apparition  des  complications  inflammatoires,  III,  151.  —  6°  Médi¬ 
caments  empiriques ,  III,  151.  Digitale,  ibid. Émissions  sanguines,  III,  152. 
Purgatifs ,  ibid.  7»  Médicaments  dirigés  contre  certains  symptômes,  III,  153. 
Agaric,  ibid. Elixir  de  Haller,  ibid.  Acétate  de  plomb,  III,  154.  —  8° Traite¬ 
ment  des  formes  de  la  tuberculisation,  ibid.  Forme  aiguë  générale,  ibid. 
Forme  générale  chronique,  III,  155,  Historique  , /  ibid.  Observation.  Tubercu¬ 
lisation  granuleuse  générale,  et  surtout  pulmonaire  et  méningée,  III,  157. 

•Tuberculisation  des  centres  nerveux  ,  III ,  4C8.  —  Anatomie  pathologique, 
III,  469.  Tubercules  des  méninges,  ibid.  Granulations,  III,  470.  Forme,  III, 
47 L  Nature,  472.  Siège,  ibid.  Tubercule  miliaire,  III,  475.  Tubercules  du  cer¬ 
veau  ,  III ,  478.  Espèce  et  volume  ,  III ,  479.  Siège,  III ,  481.  Lésions  secon¬ 
daires  des  méninges ,  III ,  482.  Inflammation ,  ibid.  Différences  entre  la  mé¬ 
ningite  des  tuberculeux  et  la  méningite  simple,  III,  487.  Lésions  secondaires 
de  la  substance  cérébrale,  III,  488.  Piqueté  ou  sablé  rouge,  ibid.  Coloration 
rosée,  ibid.  Ramollissement,  ibid.  Épanchement  ventriculaire,  III,  489.  Apo¬ 
plexie  cérébrale,  III,  491.  Lésions  des  parois  crâniennes,  ibid.  Lésions  des 
autres  organes,  ibid. 

Méningite  tuberculeuse,  III,  492.  Tableau ,  forme ,  marche,  durée,  ibid. 
Périodes,  III ,  495.  Durée ,  III ,  497.  Formes  de  la  méningite ,  III ,  498.  Sym¬ 
ptômes,  III,  499.  Circulation,  ibid.  Respiration,  III,  503 .  Fonctions  digestives, 
III,  504.  Appétit,  ibid.  Soif,  ibid.  Dents,  III,  505.  Gencives,  ibid.  Langue, 
ibid.  Gorge,  haleine,  ibid.  Vomissements,  ibid.  Évacuations  alvines ,  III , 
506.  Formé  de  l’abdomen,  III,  507.  Douleurs  abdominales,  III,  508.  Habitude 
extérieure,  ibid.  Faciès,  III,  509.  Fonctions  cérébrales,  céphalalgie,  ibid. 
Troubles  de  l’intelligence ,  111,510.  Somnolence,  coma,  III,  512.  Lésions  de 
la  motilité,  III, '513.  Convulsions,  ibid.  Roideur, contracture,  III,  514.  Soubre¬ 
sauts,  515.  Garphologie ,  ibid.  Paralysie  ,  ibid.  Sensibilité,  III,  516.  Lésions 
des  fonctions  des  organes  des  sens ,  ibid.  Diagnostic,  III,  5 18.  Tableau  com¬ 
paratif  de  la  méningite  simple  avec  la  méningite  tuberculeuse,  ibid.  Hydrocé¬ 
phalie  aiguë,  III,  519.  Congestion  cérébrale,  III,  520.  Tableau  comparatif, 
avec  la  congestion  cérébrale,  ibid.  Hémorrhagies  céphaliques,  III ,  521.  Fiè¬ 
vres  éruptives,  III,  522 ,  Gastrite  légère,  111,527.  Entérite  typhoïde,  ibid. 
Fièvre  typhoïde ,  ibid.  Pronostic ,  terminaisons ,  ll\ ,  530.  Causes ,  III ,  534. 
Age  ,  ibid.  Sexe,  III,  535.  Hérédité,  III,  536.  Maladies  antérieures,'  537.  Sai¬ 
sons  ,  III ,  538.  Traitement,  prophylaxie,  III,  539.  Traitement  curatif,  III,  541  - 
Indications,  ibid.  Examen  des  médications.  —  Émissions  sanguines,  III, 
542,  Lotions  eL  affusions  froides ,  ibid.  Purgatifs,  III,  543.  Altérants,  calo¬ 
mel,  ibid.  Iode,  III,  544.  Révulsifs  cutanés,  ibid.  Médicaments  empiriques, 
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III,  545.  Scille,  digitale  ,  musc,  camphre,  assa-fœtida,  oxide  de  zinc,  ibid. 
Phosphore,  ibid.  Résumé  thérapeutique,  ibid.  Historique,  III,  548. 

Tubercules  du  cerveau  ,  III ,  552.  Tableau  et  marche.  A.  forme  chronique 
delà  tuberculisation  cérébrale  ;  mode  de  début,  III,  552.  Marche, III,  553.  Ter¬ 
minaison,  III,  554.  B.  Hydrocéphalie  chronique  tuberculeuse,  ibid.  Symptômes, 
ibid.  Époque  de  début,  III,  555.  Durée,  III,  556  G.  Forme  aiguë  de  la  tubercu¬ 
lisation  cérébrale,  ibid.  Symptômes,  ibid.  Symptômes  nerveux  :  convulsions* 
ibid.  Contracture,  III,  559.  Paralysie,  III ,  560.  Céphalalgie ,  III ,  562.  État  de 
l’intelligence,  ibid.  Organes  des  sens ,  III,  563.  Tact;  exaltation  de  la  sensi¬ 
bilité,  ibid.  Tue,  ibid,  Circulation,  III,  264.  Piespiration ,  ibid.  Digestion, 
ibid.  Diagnostic,  III,  565.  Hypertrophie  générale  du  cerveau,  III,  566.  Hé^ 
morrhagie  arachnoïdienne  chronique,  ibid.  Épilepsie,  III ,  568.  Contracture 
essentielle  des  extrémités,  III*  569.  Paralysie  essentielle,  III,  570.  Terminai¬ 
son ,  pronostic ,  ibid.  Causes,  III,  571.  Age,  ibid.  Sexe,  ibid.  Traitement ,  III , 
572.  Indications,  ibid.  Examen  des  médications  .«iode,  ibid.  Toniques  ferru¬ 
gineux;  amers,  ibid.  Exutoires,  III,  573.  Antiphlogistiques  ,  ibid.  Régime, 
ibid.  Historique ,  III,  574. 

Tuberculisation  latente  des  méninges  et  du  cerveau,  III,  578.  Anato¬ 
mie  pathologique  ,  III,  579.  Symptômes ,  III,  582.  Symptômes  cérébraux,  ibid; 
Céphalalgie ,  III ,  583.  Symptômes  généraux,  III ,  584.  Diagnostic ,  III ,  585, 
Tableau,  forme,  etc., III,  £>§6.  Pronostic  ;  causes,  111,588,  Historique,  111,589. 

Tuberculisation  des  os  du  crâne  ,  III ,  59 1 .  Tubercules  crâniens  dévelop¬ 
pés  loin  des  organes  des  sens ,  ibid.  Tubercules  crâniens  en  contact  avec  les 
parois  orbitaires,  III,  592.  —  En  eontact  avec  la  paroi  supérieure  des  fosses 
nasales,  III,  593.  Tubercules  du  rocher  ( otite  tuberculeuse),  III,  594.  Anatomie 
pathologique,  ibid.  Symptômes,  III,  596.  Paralysie  de  la  face,  III,  598.  Durée, 
ibid  .'Pronostic  ;  terminaison,  III,  599.  Traitement,  III,  600; 

Tuberculisation  du  foie,  III,  450.  Anatomie  pathologique ,  ibid.  Granula¬ 
tions  grises,  ibid.  Tubercules  miliaires,  III,  451.  Symptômes;  causes ,  III,  453. 

Tuberculisation  des  ganglions  bronchiques,  III,  164.  Anatomie  patkolo* 
gique,  III,  164.  Des  différentes  formes  de  la  matière  tuberculeuse ,  ibid.  Ac¬ 
tion  des  ganglions  tuberculeux  sur  les  organes  contenus  dans  la  cavité  thora¬ 
cique,  III,  167.  Compression  exercée  par  les  ganglions  tuberculeux,  ibid. 
Compression  des  vaisseaux,  III ,  168.  Compression  de  la  trachée  et  des  bron¬ 
ches,  III ,  169.  Compression  du  poumon ,  ibid.  Compression  des  nerfs,  ibid; 
Compression  de  l’œsophage,  III,  170.  Communication  entre  le  kyste  ganglion¬ 
naire  et  les  organes  thoraciques;  communication  du  kyste  avec  les  bronches 
et  le  poumon ,  III ,  170.  Perforation  des  vaisseaux,  III ,  176.  Perforation  de 
l’œsophage.  III,  177.  Réunion  des  tubercules  ganglionnaires  et  pulmonaires, 
III,  178.  Pneurao-thorax  causé  par  cette  lésion,  III,  181.  Symptômes ,  III,  182. 
Symptômes  résultant  de  la  compression  exercée  par  les  ganglions  volumi¬ 
neux  sur  les  organes  voisins,  III  *  183.  Action  des  ganglions  sur  les  vaisseaux, 
ibicÉ  Hydropisies,  ibid.  Dilatations  veineuses ,  III ,  184.  Hémorrhagies,  III , 
185.  Action  des  ganglions  sur  les  nerfs ,  III ,  186.  Modifications  dans  les  re¬ 
tours  et  le  timbre  de  la  toux,  ibid.  Asthme,  III,  187.  Spasme  de  la  glotte, 
ibid.  Altération  de  la  voix,  III,  188.  Action  des  ganglions  sur  l’œsophage  , 
ibid.  Action  sur  les  poumons  et  sur  les  bronches ,  ihid.  Râles ,  ibid.  Faiblesse 
du  bruit  respiratoire,  III ,  189.  Altérations  du  timbre  du  bruit  respiratoire , 
II!,  190.  Percussion,  III,  192.  Communication  des  ganglions  avec  les  organes 
voisins,  III,  195.  Bronches,  III,  196.  Poumons,  III,  197.  Taisseaux,  ibid.  OEsch 
phage,  III,'  198.  Tableau,  marche,  durée,  III,  201.  Diagnostic,  III ,  203.  Pro¬ 
nostic  ,  III,  205.  Causes,  III,  206.  Inflammation  des  bronches  ou  du  poumon, 
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o«  «SssJgâHgliofls,  III,  207.  Age;, “Sexe,  iftïrt'.  Traitement ;■  111,208;  ifidiênlionsi 
H*I ï 2093 Eiâme» des -médicnttoos  ,  ibid;  Iodé;  iodûre'  de  fer  ,  'ibid.fTraVté-.; 
îftènt  iiàiFIiiilif,  111,-240.  Extrait*  de  ciguës’  ibid;  Extrait  de  laitue'v'rreuse^Hi^ 
SiO.'jiNfïreôtitjtiesî,  ibid.  Résumé  thérapeutique,;  Iii ,  211 .  Historique, ‘MX 
(Jbtièrmtion  ;  luberCulîsatàomaiguë  desiganglions bronchiques,  IFiy  Swiîatioq 

■  TWElfdüEIskTlON  DES-  CAN&LIONS'  MÉSENTÉRIQUES:  (carreau)  ,  Ul  iOG^Analoq 

mie  i>aiMogiqüe ,-  406.  Action  des  ganglions  tuberculeux  sur  les  organes  abR 
domina u x  ,1 H  ;-'4 093  A  tjmpiômes ,  HIr  411.  Aspect  extérieur  du  ventre ,  ibid.: 
Türncur ,  III ,  4(2:  Douleur,  III  ,  414.  Voies digestives  ,  ibid;  Action  des  gan- 
giibns-snr  les  organes  abdominaux ,  III ,  4 to;  Compression  de  l’intestin,  ibid; 
PérforatiôHïde  rintestin,  ibid.  Compression  des  iierfSj  ibid, —  des  gros  troncs 
vascu  aires,  ibid.  Dilatations  veineuses,  ibid.  Anasarque,  III,  4 16.  Ascite; ibid* 
Symptômes  généraux,  ibid;  Diagnostic,  III,  417.  Tumeurs  dues  à  une  lésion 
dû  Aube  digestif,  III ,  41S;r-^  De  nature  tuberculeuse ,  ibid.  Tumeurs  non  lui 
bèrculeuses,  III ,  419.  Pronostic,  III,  ^±1.  Causes ;  III,:422.. Age,  ibid.  Sexe, 
inflammations  et  ulcérations  des  intestins,  ibid.  Causes  externes ,  III,;  423; 
Traitenieni;  111 ,  426.  Indications,  ibid.  Examen  des  médications,  ibid;  Alté¬ 
rants,  ibid.  Mercure,  ibid.  Soufre,  ibid.  Iode,  III,  427.  Huile  de  foie  de  mo¬ 
rue,  III,  429;  Toniques,  ibid.  Préparations  ferrugineuses  ,  ibjd.  Resuméthé- 
rapeutique,  III,  430.  Historique,  III,  431. 

Tuberculisation  gastro-intestinale,  III,  434.  Anatomie  pathologiquejMl; 
435.  Ulcération  de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  III ,  436.  Symptômes,  III , 
4-37.  Diarrhée,  ibid.  État  de  l’abdomen,  III,  440.  Langue,  III,  441. Époque 
du  début  de  la  phthisie intestinale,  ibid.  piagnostic,  III,  442.  Pronostic  ;  com¬ 
plications  ,  III,  443.  Péritonite;  hémorrhagie,  ibid.  Cames,  III,  444.  Age; 
sexe  ,  ibid.  Phlegmasks  intestinales,  III,  445.  Traitement ,  III,  «45.  Indica¬ 
tions  ,  ibid.  Examen  des  médications,  III,  446.  Astringents,  ibid.  Opiacés; 
ibid.  Toniques,  ibid.  Régime,  III,  447. 

;  Tubercules. et  ulcérations  du  larynx,  III,  369.  Anatomie  pathologique. 
Tubercules,  ibid.  Ulcérations,  ibid.  Symptômes ,111,  372.  Altération  du  tim¬ 
bre  de  la  voix,  ibid.  Douleur  au  niveau  du  larynx,  III,  373.  Toux,  ibid.  Pro¬ 
nostic,  111,376.  Traitement,  ibid. 

-  Tueergulisation  du  péricarde  et.  du  coeur,  III,  362.  Anatomie  patholo¬ 
gique,  ibid.  Analogie  entre  les  tubercules  du  péricarde  et  ceux  de  la  plèvre  , 
III,  363.  Tubercules  du  cœur,  111 ,  365.  Symptômes,  III  ,  366.  Causes;  pronosr 
lie ÿ traitement ,  III,  368.  ~  iii 

•Tubercüjlïsation  du  péritoine,  III ,  377.  Anatomie  pathologique  ,  Jl\ ,  378, 
Granulations  grises,  ibid.  Granulations  jaunes,  ibid-  Tubercules  miliaires  et 
plaques  tuberculeuses,  III,  379.  Communication  des  anses  intestinales,  III, 
-380  Infiltration  grise,  III,  38i.  Poussière  tuberculeuse,  ibid.  ÉiehdHft.et 
siège,  ibid.  Symptômes,  IIP,  383.  Aspect  extérieur  du  ventre ,  ibid.  État  de  la 
=peau,  des  veines ,  III ,  386.  Douleur,  III,  387.  État  de  la  langue,  IIP,. ,38% 
Appétit,  ibid;  Vomissements,  III,  389.  Dévoiement,  ibid..  Symptômes  géné¬ 
raux  ,  ibid.  T 'Me.au ,  marche,  durée ,  III ,  389.  Terminaison,  III ,  391.  tPM? 
gnostie ,  ibid; Développement  anormal  de  l’abdomen,  ibid.  Tympanite,  III, 
392.  Phthisie  mésentérique,  III,  393.  Tuméfaction  de  la  rate  et  du  foie,  ibid. 
Pronostic,  III,  394.  Causes,  ibid.  Traitement,  III,  395.  Indications ,  ibid. 
Examen  des  médications:  antiphlogistiques,  ibid.  Altérants:  onguent  mer- 
çuriel ,  III ,  396.  Bains,  ibid. Topiques  divers,  III,  397.  Traitement  général, 
ibid-  Hygiène ..,  ibid..  Résumé  thérapeutique ,  III ,  398.  Historique,  l\ly,éW'C; 
-=  Tuberculisation  des  plèvres,  III,  $21 .  Anatomie  pathologique,  322.  Tubercu¬ 
les  intra-séreux  ;  granulations  grises,  ibid.  Granulations  jaunes,  ibid.  Distinc- 
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lion  entre  la  granulation  jaune  et  la  fausse  membrane,  III,  324.  État  de  la 
plèvre,  III,  325.  Tubercules  miliaires  et  plaques  tuberculeuses,  III,  325.  Tu¬ 
bercules,  extra-pleuraux,  III,  326.  Résumé,  III,  331.  Symptômes,  III,  332. 
Symptômes  physiques;  auscultation  et  percussion,  Ibid.  Inspection  de  la 
poitrine;  IIP;  334.  Palpation,  ibid.  Mensuration,  Ibid.  Symptômes  ration¬ 
nels  ;;toux,  III  ,  335.! Expectoration,  ibid.  Douleur  thoracique,  ibid.  Dyspnée, 
HI  ,  336.  Symptômes  généraux,  ibid.  Déperdition  des  forces,  ibid.  Tableau  , 
marche ,  durée ,  terminaison ,  III  ,  337.  Diagnostic ,  III ,  338.  Masses  tubercu¬ 
leuses  pulmonaires ,  ibid.  Pleurésie  chronique ,  ibid.  Tableau  comparatif  de 
la  pleurésie  chronique  et  de  la  phthisie  pleurale,  III  ,  339.  Pronostic, 111,340. 
Causes,  ibid.  Phlegmasies ,  ibid.  Age,  III,  341.  Sexe,  ibid.  Traitement,  III , 
342;  Historique  ,  III ,  361. 

Tübrrcülxsaxjon  des  poumons,  III,  219.  Anatomie  pathologique ,  III,  220. 
Tubercules;  granulations  grises,  ibid.  Infiltration  grise,  IM,  221.  Pneumonie 
chronique,  III,  223.  Poussière  tuberculeuse ,  ibid.  Granulations  jaunes,  III, 
225;  Tubercules  miliaires ,  III,  226.  Infiltrai  ion  jaune,  III ,  228.  Cavernes  ou 
excavations  tuberculeuses,  III,  231.  Cicatrisation  des  cavernes,  III,  236.  Tu¬ 
bercules  crétacés,  III ,  239.  Lésions  secondaires  :  emphysème,  III,  240; 
OEdème,  ibid.  Bronchite,  111,241.  Pneumonie  aiguë ,  III,  242.  Symptômes 
physiques,  III,  244.  Symptômes  des  diverses  formes  de  la  matière  tubercu- 
leuse;  granulations  et  tubercules  miliaires,  111,245.  Infiltration  jaune ,  III, 
248.  Infiltration  grise,  III,  250.  Pneumonie  chronique,  III,  251.  Symptômes 
des  lésions  accessoires:  pneumonie,  III,  259.  Bronchite,  lit,  262.  Tableau 
synoptique  des  symptômes  stéthoscopiques  des  lésions  pulmonaires  chez  les 
tuberculeux  ,  111 ,  264.  Valeur  de  chaque  signe  stéthoscopique ,  III,  265. 
Râles  sonores,  ibid.  Râles  humides,  ibid.  Respiration  nulle  ou  obscure,  III, 
267.  Respiration  dure,  III,  269.  Expiration  bronchique,  respiration  bronchi¬ 
que,  respiration  caverneuse,  III,  270.  Percussion,  III,  272.  Symptômes  ration¬ 
nels,  III,  273.  Des  mouvements  respiratoires,  ibid.  Toux,  III,  276.  Expectora¬ 
tion,  III,  280.  Hémoptysie,  III,  281.  Douleurs  thoraciques,  III,  283.  Décubitus, 
ibid.  Déformation  du  thorax,  III,  284.  Tableau  ,  formes ,  marche,  durée ,  III , 
285.  Formes  de  la  tuberculisation  simple.  Première  forme  :  tuberculisation 
pulmonaire  aiguë  ,  ibid.  Deuxième  forme  :  tuberculisation  pulmonaire  chro¬ 
nique  ,  III ,  286.  Périodes ,  III ,  288.  Durée,  III,  289.  Formes  des  pneumonies 
tuberculeuses,  ibid.  Première  forme  :  pneumonie  avec  tuberculisation  aiguë, 
III,  290.  Durée,  III,  291.  Deuxième  forme  :  pneumonie  avec  tuberculisation 
chronique ,  ibid.  Diagnostic ,  III ,  292.  De  la  tuberculisation  simple,  ibid. 
Première  forme  :  tuberculisation  aiguë,  III,  293.  Deuxième  forme  :  tubercu¬ 
lisation  chronique,  ibid.  Bronchite  chronique,  III,  293.  Pneumonie  simple, 
ibid.  Pneumonie  cachectique,  III ,  294.  Diagnostic  des  pneumonies  tubercu¬ 
leuses ,  III  ,  296.  Distinction  entre  la  pneumonie  tuberculeuse  de  la  partie 
postérieure  des  poumons  et  la  pneumonie  simple,  III,  296.  Distinction  entre  la 
pneumonie  tuberculeuse  du  sommet  et  la  pneumonie  simple,  III ,  297.  Pneu¬ 
monie  simple  des  tuberculeux,  III,  298.  Pronostic,  ibid.  Causes,  III,  299. 
(Vov.  Causés  des  tubercules  en  général,  III ,  85.)  Phlegmasies,  III,  300.  Age  , 
■seïë,  III  ,  302.  Traitement,  III ,  303.  Indications,  ibid.  Examen  des  médica¬ 
tions  :  iodure  de  fer,  ibid.  Eaux  minérales ,  III  ,  304.  —Balsamiques ,  III, 
305.  Bnmigations  diverses,  ibid.  Toniques,  III,  306.  Vomitifs,  ibid.  Émis¬ 
sions  sanguines,  III,  307.  Émétiques,  ibid.  Digitale,  III,  308.  Régime,  ibid. 
Changement  de  climat,  ibid.  Traitement  palliatif,  III,  309.  De  la  dyspnée, 
ibid.  De  1  hémoptysie ,  ibid^  Résumé  thérapeutique,  ibid.  Tuberculisation 
pulmonaire  aiguë  ,  ibid.  Tuberculisation  pulmonaire  chronique,  III  ,  3Ti. 
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Pneumonies  tuberculeuses,  III,  212.  Historique,  III 4  315. 

Tuberculisation  de  la  rate,  III,  466.  Anatomie  pathologique ,  Ibid.  Gra¬ 
nulations  grises,  ibid.  Tubercules  miliaires,  ibid.  Masses  amorphes,  III,  467; 
Symptômes,  ibid. 

Tuberculisation  des  reins,  dil,  458.  Anatomie  pathologique,  III ,  45g. 
Granulations  grises  et  jaunes ,  ibid.  Masses  tuberculeuses,  ibid.  Kystes  tu¬ 
berculeux,  III,  460.  État  du  parenchyme  et  des  bassinets,  ibid.  État  des  11  re-f 
tères  et  de  la  vessie ,  III ,  461.  Symptômes ,  III ,  462.  Douleur ,  III ,  463.  Tu-; 
meur,  ibid.  État  des  urines,  ibid.  Anasarque,  III,  404 .Historique,  III,  465; 

Tubercules  dans  la  bronchite,  46.  —  la  scarlatine,  II ,  628.  —  la  rougeole^ 
II ,  729-742.  —  la  coqueluche ,  II ,  220.  —  la  variole,  II,  520.  —  dans  la  gan¬ 
grène  du  poumon  ,  II ,  1 12. 

Teignes,  700,  719; 

Tissu  cellulaire  ,  endurcissement ,  738. 

Trachéotomie  dans  i’angine  pseudo-membraneuse  (croup) ,  367.  Manuel 
opératoire,  371.  Canules,  375.  Traitement  après  l’opération  ,  377.  Gathéréti- 
ques  :  solution  de  nitrate  d’argent  concentrée  ou  non  concentrée,  378.  Propo¬ 
sitions  relatives  à  quelques  signes  pronostiques,  379. 

Tubercules  de  la  peau,  701. 

U. 

Urticaire,  699. 

Y. 

VaccIne.  Influence  sur  la  variole,  II,  523.  Quelle  espèce  de  Variole  prennent 
les  enfants  vaccinés  depuis  longtemps?  Il,  524.  Quelle  espèce  de  variole  pren¬ 
nent  les  enfants  non  vaccinés?  ibid.  Quelle  espèce  de  variole  contractent  lès 
enfants  vaccinés  pendant  qu’ils  sont  soumis  à  l’influence  ducontagium  vario¬ 
lique?  526.  Quelle  espèce  de  variolé  prennent  les  enfants  qu’on  vaccine  pen¬ 
dant  les  prodromes  oii  dans  lés  premiers  jours  de  l’éruption  variolique  ?  Il , 
528,  II,  539,  II,  548.  Affaiblissement  du  vaccin,  II,  538.  Au  bout  de  combien 
de  temps  le  vaccin  met-il  à  l’abri  de  la  contagion  ?  II,  539. 

Vaccine.  Préservatif  de  la  coqueluche,  II,  234. 

Varicelle  ,  II,  432.  Tableau,  marche,  durée,  II,  437.  Prodromes,  443.  Des¬ 
cription  de  l’éruption,  II,  466.  Pronostic,  II,  529. 

Varioloïde  normale,  II,  431.  —  anomale,  II,  432.  Tableau,  marche,  durée. 
Varioloide  normale.  — anormale,  II,  437.  Prodromes.  Variolôïde  normale,  ff, 
442. — anomale ,  Il ,  443.  Description  de  l'éruption  de  ta  varioloide  normale, 
II,  462.  Tableau  comparatif  entre  ia  variole  et  la  varioloide  normale,  II,  465.- 
Descriptîon  de  l’éruption  de  ta  varioloide  anomale,  II,  466  Symptômes  conco¬ 
mitants  de  l’éruption,  II,  47i.  Varioloide  normale,  ibid.  Varioloide  anomale, 
II,  472,  Gonflemént  sous-cutané,  II,  475.  Inflammation  des  membranes  mu¬ 
queuses,  buccale  pharyngée  et  laryngée,  II,  477.  État  des  voies  respiratoire^, 
II,  478. — des  voies  digestives,  ibid.  Pronostic,  II,  529.  Causes  II,  536.  Traite¬ 
ment,  II,  550. 

Variole,  II,  431.  Variole  normale  régulière,  II,  ibid.  —  ànôrmlale,  H, 
ibid.  Tableau,  marche,  durée  ,  II,  432.  Variole  normale,  ibid.  — -  anormale , 
II,  435.  Prodromes,  II,  438.  Variole  normale.  —  anomale,  II,  441.  Description 
des  éruptions  varioliques,  II,  443.  Variole  normale.  ■ — Papules,  ibid.  Vésftules, 
II,  444.  Pustules,  II,  446.  Ombilic,  II,  447.  Pointillé  de  formé  et  de  couleur, 
II,  448.  Anatomie  de  la  pustule  variolique,  II,  450;  Dessiccation  et  desqua¬ 
mation,  II,  454.  Éruption  sur  les  membranes  muqueuses,  II,  458.  Variole 
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anormale ,  II ,  459.  Tableau  comparatif  dé  la  variolé  et  de  la  varioloïde  nor¬ 
male,  II,  465.  Résumé,  II,  467.  Symplômes  concomitants  de  l’éruption,  II, 
469i  Fièvre  secondaire,  II,  469.  Fièvre  précédant  la  fièvre  secondaire,  II,  469. 
Fièvre  venant  apiès  la  fièvre  secondaire,  II ,  470.  Variole  anomale,  II,  471. 
Gonflement  sous-cutané,  II,  472. — de  la  face,  des  membres,  II,  474.  Odeur, 
II  ,  475.  Inflammation  des  muqueuses  buccale,  laryngée  et  pharyngienne. 
II,  476.  Ophthaimie,  II,  477.  État  des  voies  respiratoires,  II,  478. — Langue, 
abdomen,  ibid.  Selles,  11,479.  Nausées,  vomissements,  appétit,  soif,  urines,  II. 
480.  Symptômes  nerveux,  ibid.  Aspect  du  malade,  II,  481.  État  des  forces ,  II , 
482.  Diagnostic  avec  l’embarras,  gastrique,  III,  483. — la  fièvre  typhoïde,  ibid. 
—la  méningite,  ibid.  Observations,  III,  484.  Diagnostic  de  la  variole  nor¬ 
male  et  anormale,  III,  486.  État  des  organes  après  la  mort,  II ,  487.  Encéphale, 
II,  488.  Pharynx,  larynx,  trachée,  II,  489.  Poumon,  II,  491.  Plèvres,  péri¬ 
carde,  péritoine,  ibid.  Intestin,  II,  492.  Foie,  II,  493.  Rate,  rein,  \h\i.Siège 
dé  la  maladie,,  ibid  .Complications,  II.  494.  Ptyalisme,  ibid.  Inflammations 
articulaires,  abcès,  H,  495.  Otite,  II,  500.  Ophthaimie,  ibid.  Bronchite,  II, 
502;  Pneumonie,  ibid;  Lésions  intestinales  aiguës  et  chroniques ,  II,  505.  Hé¬ 
morrhagies  ,  II ,  506.  Variole  hémorrhagique ,  II ,  506.  Organe  où  se  fait  l’hé¬ 
morrhagie  ,  II ,  507.  A  quelle  époque  survient  l’hémorrhagie?  II ,  608.  Siège 
de  l’hémorrhagie  dans  les  différents  organes,  II,  508.  Pronostic  de  l’hémor¬ 
rhagie,  II,  510.  Causes,  II,  511.  Gangrène,  11,512.  Anasarque,  ibid.  Autres 
éruptions  compliquant  la  variole,  II,  513.  Hydrargyrie  compliquant  la  va¬ 
riole,  II,  515.  Conclusion  des  complications  ,  II,  518.  Influence  delà  variole 
sur  des  maladies  pendant  le  cours  desquelles  elle  se  développe-,  II,  519. —  sur  les 
tubercules ,  II ,  520.  Influence  de  la  vaccine  sur  la  variole ,  II ,  523.  Pronostic , 
II,  528.  Causes,  II ,  534. Contagion,  ibid.  Épidémies,  II,  535.  Maladies  anté¬ 
rieures,  ibid.  Age,  II,  536.  Sexe,  ibid.  Traitement,  II,  537.  Prophylaxie,  II, 
538.  Traitement  de  l’éruption.  Doit-on  chercher  à  déterminer  l’avortement 
des  pustules?  II,  539.  Doit-on  favoriser  le  développement  des  pustules?  II, 
541.  Examen  des  diyerses  médications  qui  modifient  l’éruption  variolique , 
II,  542.  Vaccination,  ibid.  Cautérisation  avec  le  nitrate  d’argent,  II,  544. 
Emplâtre  de  Yigo  cura  mercurio,  II,  545.  Pommade  de  M.  Bataille,  II,  547. 
Médicaments  qui  favorisent  l’éruption  variolique,  II,  548.  Bains  de  vapeur. 
—  sudorifiques,  Sinapismes ,  vésicatoires ,  II ,  548.  Traitement  des  varioles 
simples,  II,  549.  Des  purgatifs  dans  la  variole  simple,  II,  550.  Traitement  des 
complications ,  ibid.  Inflammations  articulaires ,  abcès,  bronchite,  pneumo¬ 
nie,  entéro-colite,  551.  Ophthaimie,  purpura  hemorrhagica,  quinquina,  II, 
552.  Gangrène,  II ,  553.  Résumé  thérapeutique ,  II ,  554.  Historique ,  II;,  557. 
Épidémies,  H,  562. 

Veine  nu  cerveau.  Maladies,  624. 

V®RS .INTESTINAUX,  III,  601. 

Voies  aériennes  (des  ascarides  lombricoïdes  introduits  dans  les) ,  III,  616, 

Z 

Zona  ,  700. 
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ERRATA. 


TOME  PREMIER. 

Page  8,  ligne  25,  au  lieu  de  laquelle,  lisez lesquelles. 

—  11,  —  25,  supprimez  ou  cachectiques. 

—  231,  —  10,  au  lieu  de  plus  intense,  lisez:  il  était  surtout  intense. 

—  23 1 ,  —  22,  au  lieu  de  des  cinq,  lisez:  des  six. 

—  305,  —  21  ,  au  lieu  de  débordées,  lisez:  inondées. 

—  333 >  —  38,  au  lieu  de  Schwilgue,  lisez:  Sckuilgué. 

—  37,3 ,  —  7,  au  lieu  de  trachio-cêp Italique,  lisez  ;  brachio-céphalique. 

—  384  ,  —  36,  après  plusieurs  monographies  importantes,  lisez:  ont  été 

publiées. 

—  474,  —  2i,  au  lieu  de  Bluird,  lisez:  Fleisch. 

—  475,  —  11,  supprimez  Sæger. 

—  477,  —  18,  au  lieu  de  Pelschalft,  lisez:  Pitschaft. 

—  639,  —  33,  au  lieu  de  6  à  12  grains,  lisez  :  30  à  60  cenlig. 

—  640,  —  31 ,  au  lieu  de  10  à  30  cenlig.,  lisez:  30  à  70  cenlig. 

—  737,  —  23,  au  lieu  de  épidémique,  lisez:  diphthèritiques. 


TOME  DEUXIÈME. 


40 

42 

45 

46 

46 

47 


ligne  14,  au  lieu  de  Gourand,  lisez  :  Gouraud. 

—  8,  au  lieu  de  l’adulte,  lisez  :  l’adulte  elle  vieillard. 

—  20,  au  lieu  de  les  observations ,  lisez  :  l’ observation. 

—  27 ,  au  lieu  de  aussi ,  lisez  :  mais. 

y  —  '--  4  de  la  note,  au  lieu  de  trois  mois,  lisez:  treize  mois. 

—  13,  au  lieu  de  l’époque,  lisez  :  le  mode. 


TOME  TROISIÈME. 


Page  14,  ligne  29,  au  lieu  de  du  tissu  tuberculeux  de  la  poussière ,  lisez: 
du  tissu  tuberculeux  et  de  la  poussière. 

—  19,  —  44,  au  lieu  de  bronchique,  lisez:  grise. 

—  114,  —  dernière,  au  lieu  de  nature,  lisez:  espèce. 

—  209,  —  15,  au  lieu  de  l’étendue  de,  lisez  :  la  prédisposition  à. 

—  ”230,  —  8,  au  lieu  de  elle  est  rare ,  lisez:  elle  n’est  pas  rare. 


